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Prefacio 


Fiquei profundamente honrado e muito feliz com o 
convite para prefaciar a obra Rotinas em otorrino- 
laringologia. 

A intengao deste livro e oferecer inforinagoes 
diagnosticas e terapeuticas atualizadas que con- 
tribuirao para o aprendizado de alunos de gradua- 
gao e residentes, nao apenas da otorrinolaringolo- 
gia, mas tambem de muitas outras areas da me- 
dicina (neurologia, pediatria, clrnica medica, 
oftalmologia, cirurgia craniomaxilofacial, cirurgia 
plastica), alem de medicos em geral, interessados 
em conhecer as rotinas de nossa especialidade, o 
que resultara em beneffcio aos pacientes. Essa 
meta, tenho certeza, os autores alcangaram com 
brilhantismo. 

Tenho o privilegio de acompanhar ha mais de 
50 anos a progressiva e fantastica evolugao tecno- 
logica instrumental e o aprimoramento cada vez 
mais minucioso dos exames complementares (la- 
boratoriais e de imagem), que vem permitindo o 
diagnostico e condutas terapeuticas clmicas e ci- 
rurgicas cada vez mais precisas. 

A anamnese e a parte inicial do exame e um 
dos momentos mais importantes e complexos da 
arte de diagnosticar. O medico sabe da necessidade 
de escutar o que o paciente tern para contar, mas 


nao dispoe de muito tempo para o atendimento. 
Ainda assim, diante do tempo disponfvel para a 
consulta, podera demonstrar interesse em ajuda-lo. 
Assim procedendo, reforga a relagao medico-pa- 
ciente, aumentando a possibilidade de sucesso na 
resolugao dos problemas de saude deste paciente e 
da populagao. 

Ouvir com espfrito de compreensao e simpatia 
humana e o mihimo que se pode fazer pelo se- 
melhante enfermo. Como dizia o medico psicana- 
lista e escritor Cyro Martins, nao se deve confundir 
humanismo medico com humanitarismo ou fi- 
lantropia: a relagao medico-paciente deve fixar-se 
no respeito que devemos a personalidade do pa¬ 
ciente. Ja Moacyr Scliar lembrava que, para o 
exercfcio humanista da profissao e necessario ter 
informagao e conhecimento, altrufsmo e solidarie- 
dade, profundo respeito pelas pessoas e capacida- 
de de comunicagao interpessoal. 

Espero que as informagoes apresentadas neste 
Rotinas em otorrinolaringologia sejam de grande 
utilidade e sirvam como referenda para os medi¬ 
cos, possibilitando oferecer aos pacientes uma as- 
sistencia da melhor qualidade, com etica e huma¬ 
nismo. 

Simao Levin Piltcher 

Professor adjunto do 
De portamento de Oftalmologia e 
Otorrinolaringologia da FAMED-UFRGS. 
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Introdugao a especialidade 

Otavio B. Piltcher 


Anamnese e exame fisicol. 
em otorrinolaringologia 

A otorrinolaringologia (ORL), ao abranger uma 
area anatomofisiologica responsavel por fungoes 
vitais e de elevado impacto na qualidade de vida, 
merece um conhecimento aprofundado. Dificul- 
dades respiratorias, de deglutigao, de olfato, de 
paladar, de audigao, de equilfbrio, de sono, alem 
de varias doengas com sintomas oftalmologicos e 
do sistema nervoso central concomitantes, tradu- 
zem tal importancia. Essas caracterfsticas tomam 
o estudo da especialidade uma necessidade nao 
apenas para o profissional que decide se tomar 
um otorrinolaringologista, mas tambem para todo 
medico que se defronta com pacientes com essas 
queixas no seu dia a dia, independentemente da 
area de atuagao. 

A grande maioria das escolas medicas do Bra¬ 
sil conclui seu curso com formagao geral. Em al- 
gumas regioes do corpo, como cabega e pescogo, o 
clfnico geral tern especial dificuldade no estabele- 
cimento de hipoteses diagnosticas pela falta de ins- 
trumentos e iluminagao adequada. O proposito dos 
autores e centrar sua atengao nos alunos de medici- 
na, medicos nao especialistas e especialistas em for¬ 
magao, expondo, de maneira sucinta e clara, os 
meios para se realizar um diagnostico diferencial a 
partir da compreensao das diferentes formas de ex- 
pressar os principais sintomas nessa area e da des- 
crigao das rotinas de uma anamnese e um exame ff- 
sico adequados (historia, sinais e sintomas). 

A ORL e uma especialidade que lida com cavi- 
dades, sendo fundamental a iluminagao e, muitas 
vezes, a ampliagao das imagens pela utilizagao de 
endoscopios rfgidos e flexfveis, microcameras, mo- 


nitores e fontes de iluminagao. A abordagem da 
ORL e dividida, para o proposito deste livro, em 
orelha, nariz, seios paranasais e cabega e pescogo. 
Antes de entrar nos capitulos especfficos, algumas 
questoes basicas da semiologia sao revisadas. 

Sao necessarios 4 fatores para se realizar um 
exame ideal: uma boa relagao medico-paciente; 
um observador atento; uma iluminagao adequada; 
e a colaboragao do paciente. Os princfpios basi- 
cos da semiologia classica sao seguidos e respei- 
tados: anamnese, inspegao, palpagao, percussao e 
ausculta. 

A anamnese deve respeitar os mesmos preceitos 
que qualquer outra area da medicina. Algumas eta- 
pas importantes sao o contato visual com o paciente 
em um ambiente de respeito e credibilidade, a cria- 
gao de uma atmosfera de liberdade para que ele con- 
siga expor seu problema com suas proprias pala- 
vras, e a capacidade, baseada no conhecimento do 
medico sobre diferentes doengas, de fazer perguntas 
adequadas para que, ao iniciar o exame fisico, seja 
possfvel ter em mente as principais hipoteses diag¬ 
nosticas. Genericamente, nao se deveria terminar 
uma anamnese sem conseguir definir pelo menos a 
localizagao do problema, a forma de apresentagao 
(aguda, insidiosa, recorrente), o tempo de duragao, 
os fatores desencadeadores e de alivio e a intensida- 
de com que afeta a vida dos pacientes. 

Nas Figuras 1, 2, 3, 4, 5 e 6 e possfvel visuali- 
zar os principais instrumentais da ORL. Apesar de 
estar em desuso, o espelho frontal, demonstrado na 
Figura 1, persiste ate os dias atuais com um dos 
instrumentos mais importantes. 

Os capitulos a seguir abordam aspectos da ro- 
tina da anamnese e do exame ffsico pertinentes a 
cada modulo especffico (orelha, nariz, seios para¬ 
nasais e cabega e pescogo), explorando as diferen¬ 
tes patologias por meio da discussao das suas prin¬ 
cipais apresentagoes clmicas (sinais e sintomas). 



Otavio B. Piltcher, Sady Selaimen da Costa, Gerson Schulz Maahs e Gabriel Kuhl 
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FIGURA 1 Espelho frontal - simbolo medico, necessita de um foco de luz colocado atras do paciente para reflexao da 
luz sobre a area a ser examinada. Esta praticamente em desuso pelo advento dos focos de luz diretos eletricos ou nao. 



FIGURA 2 Fotoforo - aparelho mais utilizado, disponivel com diferentes tipos de energia e lampadas. 



FIGURA 3 Otoscopio clfnico e cirurgico, otocones plasticos e metalicos de diferentes tamanhos, curetas metalicas e plas- 
ticas para cerumen, porta-algodao, pera de Politzer, pingas jacare e saca-bocado delicadas de ouvido, diapasoes de 512 
e 256 Hz, otoendoscopio, sonda de Itard, seringa de lavagem auricular, otocones e sua adaptagao no otoscopio clfnico, 
mobilizagao da lente que tambem permite a passagem de algum instrumental, local de adaptagao da pera para otopneu- 
moscopia, otoscopio cirurgico para passagem de instrumental (no caso, porta-algodao) com movimentos suaves. 
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FIGURA 4 Sistema de transiluminagao com a mesma base de otoscopio ou oftalmoscopio, pingas baioneta de diferentes 
tamanhos, especulos nasais pequenos e grandes, espelho de rinoscopia posterior, pinga jacare, especulo auricular grande. 


Abaixador angulado Abaixador plastico com sabor 



Abaixadores de madeira 

Abaixador metalico 


FIGURA 5 Abaixadores de lingua de madeira, metalico com area vazada (Bruenings), angulado, de plastico (com 
gosto e/ou aroma de frutas). 


Espelhos 
de Garcia 


Pinga 

mosquitao 





Suporte 



Lamparina 



FIGURA 6 Lamparina para aquecimento dos espelhos evitando embagamento pela respiragao com temperatura 
corporal mais elevada que o meio externo. Suporte para espelho, espelhos de Garcia de diferentes tamanhos para 
laringoscopia indireta e rinoscopia posterior, pinga angulada para remogao de corpos estranhos. 
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Semiologia otologica 

Sady Selaimen da Costa 


A orelha humana cumpre duas fungoes fundamen¬ 
tals a vida: e o orgao isoladamente responsavel 
pelo elaborado sentido da audigao e representa um 
pilar fundamental (porem nao exclusivo) na manu- 
tengao do equilfbrio. Diante dessas particularida- 
des, as principals queixas otologicas dos pacientes 
se concentram em relagao a audigao e ao equilf- 
brio. Porem, por fazer parte da via aerea superior e 
pelas suas caracterfsticas anatomicas e fisiologi- 
cas, e palco de diversos processos inflamatorios, 
infecciosos ou nao, geradores de um grande e va- 
riado numero de sinais e sintomas, tais como dor, 
supuragao, prurido, zumbido, paralisia facial, entre 
outros. O aprendizado sobre os sinais e sintomas 
dos diferentes processos patologicos que afetam 
essa regiao se tornara mais consistente e tera maior 
impacto para o diagnostico e conduta adequados 
uma vez que o leitor tambem busque um conheci- 
mento basico sobre a complexa anatomia e fisiolo- 
gia da regiao. Este capitulo traz algumas ilustra- 
goes gerais sobre essa regiao anatomica. 



Apresentacao clinica 


Sinais e sintomas 


2. Orelha media (Fig. 1.2) 

2.1. Otalgia 

2.2. Otorreia 

2.3. Hipoacusia condutiva 

2.4. Autofonia 

3. Orelha interna - labirinto (Figs. 1.3 e 1.4) 

3.1. Anterior (coclea) 

3.1.1. Hipoacusia sensorio-neural 

3.1.2. Zumbidos 

3.1.3. Diplacusia 

3.1.4. Algiacusia 

3.1.5. Pressao 

3.2. Posterior (canais semicirculares) 

3.2.1. Vertigem 

3.2.2. Tontura 

3.2.3. Desequilfbrio 

4. Nervo facial 

4.1. Paralisia facial 

Antes de as principals queixas otologicas se- 
rem abordadas com as possfveis doengas associa- 
das, sao apresentadas as ferramentas essenciais 
para o exame fisico. 


Otoscopia 


Os pacientes, na area da otologia, costumam pro- 
curar o medico por dor, prurido/coceira, corrimen- 
to (supuragao, otorreia, liquorreia, otorragia), sur- 
dez (hipoacusia), zumbido, tontura/vertigem e pa- 
ralisia facial. E possivel enumerar os sintomas 
cardeais em otologia de acordo com o seu local de 
origem: 

1. Orelha externa (Fig. 1.1) 

1.1. Otalgia 

1.2. Otorreia 

1.3. Hipoacusia condutiva 

1.4. Prurido 


Entre as ferramentas diagnosticas da otologia esta 
a otoscopia. A presenga de um canal - conduto 
auditivo extemo - e de uma fronteira com trans¬ 
parency - membrana timpanica - entre a orelha 
externa e a orelha media transforma o uso de ilu- 
minagao nao somente necessario como um dife- 
rencial em relagao a grande maioria das regioes 
anatomicas que nao permitem de forma tao aces- 
sfvel obter informagoes de tamanho impacto no 
diagnostico dos pacientes. Para se reconhecer as 
diversas patologias que afetam a orelha media 
com repercussoes a otoscopia (otite media aguda 
- [OMA], otite media cronica - [OMC], etc.), e 
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Bigorna 
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FIGURA 1.1 Orelhas externa, media e interna com suas respectivas estruturas e o trajeto do VII par craniano ate a 
ponte no sistema nervoso central (veja colorida em www.grupoa.com.br). 


fundamental que, previamente, tenha-se realizado 
um treinamento basico nesse exame (Figs. 1.5 e 
1.6). Isso inclui o uso de equipamento adequado e 
de forma correta. Assim, a consolidagao de um 
padrao de normalidade e o ponto de partida para 
as duas seguintes etapas desse processo: reconhe- 
cimento da anormalidade e refinamento do diag- 
nostico. 

Como ponto de partida, e importante reconhe- 
cer que a membrana timpanica (MT) normal pos- 
sui cinco caracterfsticas basicas (Fig. 1.7). 

1. Integridade 

2. Transparency (na verdade, e semitransparente) 

3. Colorado (ambar - neutra) 

4. Posigao (levemente concava com ponto de de- 
pressao maximo no umbigo do martelo) 

5. Mobilidade (pode ser aferida pela otoscopia 
pneumatica) 

E preciso ressaltar que as alteragoes a otosco¬ 
pia seguem em paralelo as manifestates clmicas, 
modificando-se conforme o estagio fisiopatologi- 


co dos processos inflamatorios. Assim, nos pacien- 
tes em fase hiperemica de uma OMA a membrana 
timpanica exibe, basicamente, hiperemia, nao asso- 
ciada a espessamento ou a outras altera^oes. Na fase 
exsudativa, por sua vez, descreve-se a presenga de 
membrana timpanica espessada e com graus varia- 
veis de abaulamento, decorrentes do acumulo de 
secregao mucopurulenta sob pressao na orelha me¬ 
dia. Ja na fase de supuragao, observa-se, apos limpe- 
za adequada do conduto auditivo externo, membra¬ 
na timpanica espessada com perfuragao, geralmente 
puntiforme, pela qual ha eliminagao pulsatil de 
mucopus. Na OMA, a caracterfstica mais marcante a 
otoscopia e o abaulamento da MT. A esse sinal, asso¬ 
ciate hiperemia intensa da membrana com aumento 
da vascularizagao no sentido radial e diminuigao da 
sua transparency. A otoscopia pneumatica, nessas 
circunstancias, pode ser muito desconfortavel para o 
paciente. Ainda assim, se realizada, evidenciara uma 
diminuigao da mobilidade tanto a pressao positiva 
quanto a negativa. Aspectos mais detalhados das di- 
versas patologias que determinam tais sinais estao 
presentes nos caprtulos especfficos de patologias. 
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(d) Membrana timpanica e ossiculos da audigao 


FIGURA 1.2 Diferentes visoes e aspectos da orelha media/mastoide (veja colorida em www.grupoa.com.br). 


Avaliagao auditiva 
no consultorio 


O exame padrao-ouro para determinar o tipo de 
perda auditiva e a audiometria. Entretanto, a sur- 
dez subita nao admite que ocorra atraso no irncio 
do seu tratamento na espera de um exame audiolo- 
gico. Assim, e fundamental que o medico faga o 
diagnostico diferencial ainda na primeira consulta. 
Para isso, e importante a realizagao da otoscopia 
com iluminagao adequada e acumetria com diapa- 
sao (512 ou 256 Hz) (Fig. 1.5). 

Geralmente, na surdez subita, a otoscopia e 
normal. O exame mais esclarecedor e a acumetria 


com diapasao. Essa avaliagao e realizada utilizan- 
do-se tres testes: comparagao das vias aereas, teste 
de Weber e teste de Rinne (Quadros 1.1 e 1.2). 

A combinagao de resultados dos Ires testes dire- 
ciona o diagnostico do tipo de perda auditiva (neuros- 
sensorial ou condutiva). 


Principais queixas 


Dor de ouvido (otalgia!otodinia) 

A dor de ouvido, quer seja primaria ou referida, 
tanto em criangas como em adultos, costuma ser 
um sintoma muito desconfortavel. E importante 
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FIGURA 1.3 Interior da coclea com suas respectivas estruturas (veja colorida em www.grupoa.com.br). 


tentar esclarecer, durante a anamnese, as caracte- 
rfsticas da dor - uni ou bilateral, espontanea ou 
provocada, pontual ou difusa, com irradiagao para 
a vizinhanga, piorando durante a mastigagao - e se 
ha historia de cirurgia otologica ou facial (plastica) 
recente, natagao, viagem aerea, traumatismo, otor- 
reia, surgimento de linfonodos retro ou infra-au- 
riculares, quadros de vias aereas superiores asso- 


ciados. No caso de exame otologico normal, um 
exame otorrinolaringologico completo deve serre- 
alizado para identificar a origem dessa dor referi- 
da. A simples mobilizagao do pavilhao pode au- 
mentar a dor, o que deve levar a supor que o pro- 
cesso esteja localizado na orelha externa. A 
otoscopia, realizada com cuidado, deve mostrar, 
antes de visualizar a membrana timpanica, a pre- 
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FIGURA 1.4 Ampola do canal semicircular com suas estruturas (veja colorida em www.grupoa.com.br). 


senga de alguma lesao no meato e no conduto au- 
ditivo extemo (otite externa difusa, otite externa 
localizada, otomicose, corpo estranho, hematoma, 
herpes ou miringite bolhosa). Por outro lado a 
identificagao de uma membrana timpanica altera- 
da, com sinais flogfsticos agudos, principalmente 
hiperemia e abaulamento, indica a origem do pro- 
cesso na orelha media (otite media). 

Um sinal de alerta que deve remeter o pacien- 
te ao especialista e a presenga de secregao escas- 
sa, fetida, com evolugao arrastada, acompanhada 
de hipoacusia. Na eventualidade de o paciente 
apresentar, alem dos sinais antes referidos, verti- 
gem subita e/ou paralisia facial ipsilateral, o en- 


caminhamento ao especialista deve ser imediato, 
em carater emergencial. 

A dor de origem nao otologica, reflexa, pode ter 
origem no IX par craniano (glossofarfngeo - nervo 
de Jacobson), X par (nervo de Arnold) ou ramo do 
V par (trigemeo) quando e originaria na boca, farin- 
ge ou laringe. Outras causas de dor extra-auricular 
incluem linfadenites (infra e retroauriculares) e pro- 
blemas na articulagao temporomandibular (cliques 
durante a mastigagao que podem exacerbar a dor; 
luxagao ou subluxagao do condilo mandibular); um 
aumento de volume da glandula parotida, com irra- 
diagao da dor para a orelha, levanta a possibilidade 
de tumor se houver paralisia facial associada. 
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FIGURA 1.5 Forma adequada de tracionar o pavilhao 
no sentido de retificar o conduto para introdugao do 
otoscopio. 


Supuraqao (ou 
corrimento ou otorreia) 

Do ponto de vista pratico, os pacientes buscam 
atendimento medico em carater emergencial no 
surgimento da otorreia, em geral associada a ou- 
tros sinais e sintomas de processos ou eventos agu- 
dos. Contudo, tambem existe uma parcela signifi- 
cativa que convivem, apesar de todos os infortu- 
nios causados e associados a eles, com a safda de 
secregoes da orelha por longos perfodos ate conse- 
guir ou buscar atendimento especializado. 

Antes de se realizar o exame ffsico do pacien- 
te, e fundamental saber a historia da otorreia - se 


recente ou antiga; uni ou bilateral; sua cor; se e 
sanguinolenta; se tern cheiro; se e abundante ou es- 
cassa. A otoscopia da condigoes de verificar a ori- 
gem do problema: orelha externa ou media. O exa¬ 
me macroscopic da secregao pode ajudar quanto 
a sua origem, pois, quando ela e viscosa, mucoide, 
provem da orelha media. Havendo perfuragao da 
MT, e preciso definir se e central ou marginal; meso 
ou epitimpanica (tambem chamada de atical); e 
quantos quadrantes compromete, ja que a MT e, es- 
quematicamente, dividida em quatro quadrantes. 

A perfuragao timpanica central caracteriza a 
chamada otite media cronica simples (OMC-S), 
enquanto a perfuragao marginal ou atical (epitim¬ 
panica) alerta para a gravidade do processo, pois 
pode evoluir para otite media cronica colesteato- 
matosa, cujo tratamento, antes que surjam com- 
plicagoes, e sempre cirurgico. Complicagoes pos- 
sfveis sao fistula labirfntica, meningite, paralisia 
facial, abscesso cerebral, surdez, etc. O diagnos¬ 
tic precoce e o tratamento adequado diminuiram 
muito as complicagoes nas otites. 

A presenga de secregao aquosa saindo pelo 
meato acustico extemo apos trauma craniencefali- 
co ou cirurgia otologica (estapedectomia ou timpa- 
nomastoidectomia) alerta para a perda de liquido 
cerebrospinal. 

A preocupagao do medico nao especialista 
diante de um paciente com otorreia e definir, como 
foi dito antes, se o caso se trata de uma otite exter¬ 
na ou uma otite media e, na segunda hipotese, se o 
problema e uma otite media aguda supurada, uma 
OMC-S ou otite media cronica colesteatomatosa, 
uma vez que esta devera ser tratada cirurgica- 
mente. 



FIGUR A1.6 Diferentes formas de segurar o otoscopio para realizar a otoscopia. 
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QUADRO 1.1 

Acumetria 


Compara^ao das vias aereas (VAs) 

Com o diapasao vibrando, deve-se aproxima-lo de cada orelha e comparar a percep9ao da intensidade sonora. 

Resultados possfveis: • VAD = VAE (percep9&o de igualdade) 

• VAD > VAE (som mais audfvel na orelha direita) 

• VAD < VAE (som mais audfvel na orelha esquerda) 


Teste de Weber 

Com o diapasao vibrando, deve-se apoia-lo na linha media da regiao frontal e questionar a percep^ao do som. 

Resultados possfveis: • Weber indiferente (o paciente ouve o som em toda a cabega sem lateraliza9ao) 

• Weber lateralizado para a direita (percep9&o do som na orelha direita) 

• Weber lateralizado para a esquerda (percep9ao do som na orelha esquerda) 


Teste de Rinne 

Com o diapasao vibrando, deve-se apoia-lo sobre a cortical ossea da regiao relroauricular e, logo em seguida, 
aproxima-lo da mesma orelha; comparar a percep9ao da intensidade sonora. 

Resultados possfveis: • Rinne positivo (som mais audfvel com o diapasao proximo da orelha) 

• Rinne negalivo (som mais audfvel com o diapasao apoiado na regiao relroauricular) 

Os resultados sao independentes para cada orelha. 


QUADRO 1.2 

Diagnostico do tipo de perda auditiva 

Compara9ao das vias aereas 

Som mais audfvel na orelha sem a perda auditiva (p. ex.: VAE > VAD) 

Teste de Weber 

Percep9ao do som na orelha sem a perda auditiva 
(p. ex.: Weber lateralizado para a esquerda) 

Teste de Rinne 

Som mais audfvel com o diapasao proximo da orelha bilateralmente 
(p. ex.: Rinne positivo bilateral) 


Otorragia ou 
supuraqao hemorragica 

A OMC pode apresentar tecido de granulaqao ou 
polipos que, eventualmente, alem de secreqao pu- 
rulenta sanguinolenta, deixam sair sangue “vivo”. 
O diagnostico diferencial precisa ser feito com 
quadros de otite externa necrotizante ou maligna e 
neoplasia da orelha. Os tumores glomicos (jugular 
ou timpanico) sao diagnosticados pela otoscopia 


(tfmpanos azulados, pulsateis, hipoacusia) e por 
exames radiologicos (tomografia computadorizada 
[TC] e ressonancia magnetica [RM]), e o tratamen- 
to podera ser cirurgico ou radioterapico (hemotfm- 
pano). 

Surdez (hipoacusia) 

Como e comum ao comportamento humano, al- 
gumas queixas so levam o paciente a buscar aten- 
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FIGURA 1.7 Otoscopia normal com as principais estruturas passfveis de visualizagao (veja colorida em www. 
grupoa.com.br). 



dimento quando sao muito desconfortaveis ou 
aparecem subitamente. No que diz respeito a au- 
digao, essa caracterfstica nao costuma ser dife- 
rente. O medico, alem de ter conhecimento teori- 
co para buscar o diagnostico e a conduta correta, 
devera estar apto a reconhecer particularidades de 
pacientes e familiares conforme a idade. Por 
exemplo: situagoes estressantes em suspeigoes de 
surdez congenita apos falha em Iriagem auditiva 
neonatal; quadros de surdez subita; ou, ainda, ca- 
sos em que os familiares de um paciente na ter- 
ceira idade ou seu companheiro(a) procuram 
atendimento, embora o paciente propriamente 
dito nao reconhega a necessidade de auxflio me¬ 
dico. 

As perdas auditivas podem ser classificadas 
em tres grupos: condugao, sensorio-neural e mista. 

Apos observar, na historia do paciente, idade, 
profissao, historia familiar, infcio dos sintomas, uni 
ou bilateralidade, se acompanhados de outras quei- 
xas (zumbido, tontura, dor ou supuragao), doengas 
sistemicas (diabetes, hipertensao arterial sistemica 
[HAS], hipercolesterolemia, disfungao tireoidiana, 
insuficiencia renal, etc.), uso de medicamentos (oto- 
toxicos), o carater progressive ou a instalagao subita 


dos sintomas, deve-se proceder ao exame de rotina 
otorrinolaringologico e usar os diapasoes (512 ou 
256 Hz) para as provas acumetricas conforme expli- 
cado previamente neste capftulo. 

Tontura (vertigem) 

A crise vertiginosa aguda representa um quadro 
bastante comum visto em servigos de emergencia 
que leva muitas vezes a inseguranga e a ansiedade, 
tanto do medico assistente quanto do paciente e 
seus familiares, uma vez que pode mimetizar uma 
patologia cerebrovascular isquemica aguda ou, ate 
mesmo, cardiologica. Estudos mostram que sua 
prevalencia e de 10% na populagao mundial, sendo 
que, em ate 85% dos casos, ela e decorrente de 
uma disfungao vestibular periferica. A primeira 
preocupagao que se deve ter em mente ao atender 
um paciente com crise vertiginosa e estabelecer 
clinicamente um diagnostico diferencial entre uma 
vertigem (labirfntica), uma vertigem periferica 
central (SNC) ou um evento cardiovascular (sfneo- 
pe), para posteriormente se definir a real etiologia 
do quadro, que muitas vezes so e possfvel com o 
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seguimento do paciente, apos passada a crise verti- 
ginosa aguda. 

Diante de um paciente com queixa de desequi- 
lfbrio, o mais importante e diferenciar se o quadro 
e de tontura ou de vertigem. Os pacientes confun- 
dem e usam esses termos como sinonimos, caben- 
do ao medico, durante a anamnese, pedir que o pa¬ 
ciente descreva, com suas palavras ou gestos, a 
“sua tontura”. Quando se trata de vertigem ou ton¬ 
tura rotatoria, o paciente faz um gesto com a mao 
que caracteriza o movimento rotatorio (tudo roda, 
as paredes, etc.). Ja a tontura e descrita com difi- 
culdade, indefinida (“parece que quase desmaio, 
escurece as vistas, acho que vou cair, vazio na ca- 
be§a”, etc.). Na maior parte das crises vertiginosas, 
a historia clfnica e o exame ffsico sao suficientes 
para permitir o diagnostico de um acometimento 
agudo do sistema vestibular. 

A tontura rotatoria, que se apresenta clinica- 

mente de forma subita e intensa, e denominada 

* 

vertigem aguda ou crise vertiginosa. E importante 
lembrar que a tontura e um sintoma, e nao uma pa- 
tologia, sendo que ela indica uma inadequa§ao 
funcional entre os sistemas vestibular, visual e so- 
matossensorial, que determinam o equilfbrio. Esse 
sintoma muitas vezes costuma ser generalizado er- 
roneamente sob o termo “labirintite”, tanto por 
medicos nao especialistas quanto por leigos, mas a 
verdade e que ele somente expressa as multiplas 
disfungoes que ocorrem no sistema vestibular. 

O exame ffsico deve constar inicialmente da 
avaliagao otorrinolaringologica geral. A otoscopia 
pode revelar sinais de otite media aguda, otite com 
efusao, perfura§oes timpanicas e colesteatoma, 
que podem, por si so, ser as causas da tontura, ou 
ate mesmo interferir nos exames complementares. 
A avaliagao dos pares cranianos deve ser realizada 
rotineiramente nesses pacientes. 

A avalia§ao da fungao vestfbulo-ocular e rea¬ 
lizada pela pesquisa de nistagmo espontaneo, se- 
miespontaneo e de posigao. Deve-se pesquisar 
tambem a fun^ao dos reflexos vestibuloespinais e 
cerebelar, por meio da avaliagao do equilfbrio esta- 
tico (prova de Romberg e Romberg sensibilizado), 
dinamico (avalia^ao da marcha e teste de Untem- 
berger-Fukuda) e de testes de coordenagao (disme- 
tria, disdiadococinesia). 

A avaliagao laboratorial consiste em hemo- 
grama, glicemia de jejum, perfll lipfdico, dosagem 


hormonal (fungao tireoidiana), testes sorologicos 
(sffilis) e provas reumatologicas quando a historia 
sugerir essas possibilidades. 

A avalia§ao audiologica e composta pela au- 
diomelria tonal e vocal e imitanciometria, que po¬ 
dem revelar perdas auditivas neurossensoriais uni¬ 
lateral, as quais devem ser investigadas para a 
exclusao de tumores de angulo pontocerebelar. 
Vectoeletronistagmografla, provas posicionais, pro¬ 
vas caloricas e posturografia sao de grande valia 
para a complementagao diagnostica, mas, em ge¬ 
ral, devem ser realizadas posteriormente para ava- 
]ia§ao do topodiagnostico, em perfodos intercrise, 
devido a dificuldade do paciente em se submeter a 
esses testes no quadro agudo e ao aumento da sin- 
tomatologia, muitas vezes desencadeado por esses 
exames. Exames de imagem devem ser solicitados 
de acordo com o quadro clfnico, na suspeita de um 
caso de etiologia central ou para a exclusao deste. 
A RM com gadolfnio e o exame de escolha para a 
avaliagao do encefalo, do conduto auditivo inter- 
no, do angulo pontocerebelar, do cerebelo, do tron- 
co encefalico e dos hemisferios cerebelares na in¬ 
vestigate de inflama§6es, hemorragias, infartos, 
desmieliniza§ao ou tumores. A TC deve ser solici- 
tada para a avalia^ao de trauma, otite cronica e 
para a pesquisa de fistulas perilinfaticas. A angior- 
ressonancia ou a arteriografia das arterias cervicais 
e intracranianas podem ser solicitadas na suspeita 
de afechoes vasculares. 

A perda de consciencia nao e uma caracterfs- 
tica da vertigem (labirfntica) otorrinolaringologi¬ 
ca, necessitando avalia^ao do neurologista. E im¬ 
portante observar o paciente caminhando, pois 
tende a arrastar os pes e aumentar o polfgono de 
sustenta^ao do corpo, alem de se deslocar sempre 
proximo das paredes, evitando atravessar espa§os 
amplos (agorafobia). A vertigem pode se apre- 
sentar em forma de crises, acompanhadas de si¬ 
nais neurovegetativos (suor, palidez, nauseas el 
ou vomitos, palpitates, aumento do zumbido 
[quando presente]), mas nunca com perda de 
consciencia. O sinal caracterfstico da crise verti¬ 
ginosa periferica e a presen^a de nistagmo - mo¬ 
vimento dos olhos, rftmico, sincronico, com dois 
componentes, um rapido e um lento, de facil 
comprova§ao. O deslocamento dos olhos e no 
piano horizontal. As principals causas de verti¬ 
gem estao listadas no Quadro 1.3. 
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QUADRO 1.3 

Principais causas de vertigem 

Causas perif ericas 

Causas centrais 

Vertigem posicional paroxislica benigna 

Insuficiencia vertebrobasilar 

Neuronite vestibular 

Migranea 

Doenga de Meniere 

Tumores da fossa posterior 

Fistula labirihtica 

Tumores do angulo pontocerebelar 

Ototoxicidade 

Esclerose mullipla 

Doengas infecciosas 

AVE isquemico e hemorragico 

Disturbios metabolicos 

TCE 

Doengas autoimunes 


Alteragoes vasculares 


Tumores (schwannoma vestibular) 


AVE, acidente vascular encefalico; TCE, traumatismo craniencefalico. 


Zumbido 

A ocorrencia dessa queixa de forma passageira e 
bastante comum na populagao geral e muitas vezes 
esta relacionada a exposigoes temporarias a sons 
de intensidade elevada em eventos musicais, am- 
bientes de danga ou no proprio trabalho. Nessas si- 
tuagoes, apesar de representar algum tipo de dano 
a orelha interna, seu carater temporario minimiza 
as repercussoes e nao chega a levar o paciente a 
procurar atendimento medico. Por outro lado, 
quando constantes, os zumbidos sao justificativa 
para uma busca persistente dessa populagao afeta- 
da por causas e por tratamentos, pois estao relacio- 
nados com um importante desconforto e interfe¬ 
rence na qualidade de vida. 

Quanto aos zumbidos (subjetivos, quando so 
detectados pelo paciente, ou objetivos, raros, de- 
tectados tambem pelo medico), procura-se definir 
as caracterfsticas (chiado, apito, motor, cigarras, 
etc.), o carater (intermitente ou constante), a uni ou 
bilateralidade, o momento do dia em que ocorrem, 
os sintomas associados (otologicos ou nao) e se ha 
doengas sistemicas presentes. Como muitos desses 
quadros sao subjetivos, cria-se uma ansiedade 
muito grande entre os pacientes, que procuram 


descrever o som dentro de suas orelhas ou cabega 
sem ser possfvel que outras pessoas consigam ou- 
vir ou senti-los. 

Paralisia facial 

A paralisia facial e uma neuropatia periferica vis¬ 
ta comumente em servigos de emergence e que 
traz preocupagao e ansiedade para o paciente, 
uma vez que a disfungao do nervo facial leva a 
um grande impacto na qualidade de vida, tanto 
por aspectos esteticos como funcionais. E carac- 
terizada pela diminuigao ou ausencia dos movi- 
mentos da musculatura de uma hemiface, decor- 
rente de uma lesao no nervo facial, que pode 
ocorrer desde o seu nucleo no tronco encefalico, 
ate as suas fibras mais distais, que inervam os 
musculos da mi mica facial. 

Diagnostico diferencial etiologico 

Dentre as varias causas que podem afetar a fungao 
do nervo facial (Quadro 1.4), e que fazem parte do 
diagnostico diferencial da paralisia de Bell, sao ci- 
tadas neste capftulo somente as principals. 
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QUADRO 1.4 

Causas de paralisia facial periferica 


Nascimento 

Neurologica 

Congenita 

• Sfndrome de Guillain-Barre 

• Isolada 

• Esclerose multipla 

• Sindromica 

• Miastenia grave 

• Sequencia de Mobius 

Infecciosa 

• Malformagao do VII-VIII par 

Viral 

Adquirida 

• Sfndrome de Ramsay Hunt 

• Trauma - parto Iraumalico 

• Paralisia de Bell 

Trauma 

• Sarampo 

Fratura 

• Caxumba 

• Osso temporal 

• Mononucleose infecciosa 

• Mandfbula 

• Sfndrome da imunodeficiencia adquirida 

Ferimento 

Bacteriana 

• Arma de fogo 

• Otite externa 

• Arma branca 

• Otite media 

• Penetrante na orelha media 

- Aguda 

latrogenica 

- Colesteatomatosa 

• Cirurgia otologica 

- Tuberculosa 

- Estapedectomia 

• Lues 

- Mastoidectomia 

• Doenga de Lyme 

- Orelha congenita 

Sistemica 

- Implante coclear 

• Sarcoidose 

• Neurocirurgia 

• Doengas autoimunes 

• Cirurgia bucomaxilofacial 

Neoplasica 

• Cirurgia plastica facial 

• Carcinoma espinocelular 

• Cirurgia parotf dea 

- Invasivo 

• Embolizat^ao 

- Metastatico 

• Bloqueio anestesico 

• Linfoma 

• Radiocirurgia estereotalica 

• Rabdomiossarcoma 

Metabolica/Hormonal 

• Tumor glomico jugular 

• Diabetes melito 

• Leucemia aguda 

• Hipertireoidismo 

• Neurofibromatose 

• Hipolireoidismo 

• Schwannoma do nervo facial 

• Gestagao 

• Schwannoma vestibular 

Vascular 

• Colesteatoma congenito 

• Hipertensao arterial sistemica 

• Hemangioma 

• Granulomatose de Wegener 

• Tumores parolideos malignos 

• Poliarterite nodosa 

Idiopatica 

• Sfndrome de Melkersson-Rosenthal 






Esta pagina foi deixada em branco intencionalmente. 


Principals doencas 


2.1 Otite externa ■ 

Roberto D. Angeli 
Giliane Gianisella 

Introdugao 

Otite externa e o termo que designa os quadros 
inflamatorios da orelha externa. Essas condigoes 
tem causa predominantemente infecciosa e podem 
comprometer qualquer um dos tecidos que 
compoem a estrutura da orelha externa: pele e ane- 
xos, tecido subcutaneo, pericondrio, cartilagem e 
osso. 

Anatomia 

A orelha externa e formada pelo pavilhao auricular 
e pelo conduto auditivo externo (CAE). O pavilhao 
possui um arcabougo de cartilagem elastica que 
fomece seu formato caracterfstico. Sua localizagao 
peculiar o toma particularmente exposto a trauma- 
tismos e patologias decorrentes da exposigao solar 
prolongada. 

O CAE de um individuo adulto mede, em me¬ 
dia, 25 mm. Sua porgao lateral tem estrutura carti- 
laginosa, sendo rica em folfculos pilosos e glandu- 
las sebaceas e apocrinas produtoras de cerumen. A 
porgao medial, de estrutura ossea, apresenta um 
epitelio delgado, privado de anexos epiteliais e 
com uma sensibilidade dolorosa maior do que 
aquela observada no conduto cartilaginoso. 

A inervagao sensitiva da orelha externa ocor- 
re por fibras aferentes originadas de quatro pares 
cranianos: trigemeo, facial, glossofarmgeo e 
vago, alem de fibras do plexo cervical. 1 Esse rico 
e peculiar padrao de inervagao justifica o envol- 


vimento da orelha externa em casos de otalgia se¬ 
cundaria. 

Microbiologia 

Os microrganismos mais comumente isolados na 
superffcie do CAE sao bacterias gram-positivas 
pertencentes aos generos Staphylococcus e Cory- 
nebacterium (Turicella otitidis), alem do Alloio- 
coccus otitis. Gram-negativos sao raros, sendo 
Pseudomonas aeruginosa o mais comum neste pe- 
queno grupo. 2 

Usuarios de protese acustica apresentam uma 
maior prevalencia do estafilococo coagulase-nega- 
tivo, alem de gram-negativos {Escherichia coli, 
Acinetobacter sp., P. aeruginosa) e fungos {Can¬ 
dida sp.)? 

O cerumen desempenha papel fundamental 
na manutengao da flora microbiana normal na su¬ 
perficie do CAE, com efeito antimicrobiano in vi¬ 
tro demonstrado contra cepas de Staphylococcus 
aureus, P. aeruginosa e Candida albicansA Mais 
recentemente, a descoberta da presenga de pepti- 
deos antimicrobianos na composigao do cerumen 
corroborou seu papel no controle da microbiota 
normal do conduto. 5 Alem disso, uma serie de es- 
tudos aponta o pH acido do cerumen como fator 
inospito ao crescimento tanto bacteriano como 
fungico. 6,7 

Otite externa difusa 

A otite externa difusa (ou “orelha de nadador ”) e 
uma celulite da pele e do tecido subcutaneo do 
CAE ocasionada por uma quebra na barreira prote- 
tora natural do conduto e facilitada pela presenga 
de umidade no seu interior. Sua incidencia global 
varia entre 1 e 4 casos por 100 individuos por ano, 
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mas e maior em regioes de clima tropical e nos me- 
ses de verao. 8 Esta frequentemente associada a 
traumatismo local com hastes de algodao ou outra 
forma de manipulagao do conduto. 

Quadro clfnico 

O estagio clfnico inicial e denominado pre-infla- 
matorio e caracteriza-se por prurido, edema e sen- 
sagao de plenitude. A otalgia e o sintoma mais ca- 
racterfstico do estagio inflamatorio agudo, poden- 
do refletir-se em toda a regiao periauricular. Pode 
ocorrer otorreia, que geralmente e clara e inodora. 
Em quadros mais graves, os sintomas intensifi- 
cam-se e a otorreia se toma mais intensa, espessa e 
seropurulenta. A otalgia manifesta-se a digitopres- 
sao do tragus ou durante a mastigagao, e pode ha¬ 
ver linfadenopatia cervical e febre. 

Casos com resolugao incompleta podem pro- 
gredir para um estagio inflamatorio cronico com 
pouca dor, mas com prurido intenso e secregao 
persistente. Perfodos de agudizagao podem ocor¬ 
rer. A pele encontra-se espessada ou hiperlrofiada, 
levando a obliteragao parcial ou total do conduto. 
Em geral nao ha mais produgao de cerumen. 

Microbiologia 

P. aeruginosa e o patogeno mais frequentemente 
isolado em todos os estagios da doenga, 910 seguido 
por S. epidermidis e S. aureus. Estes patogenos po¬ 
dem ocorrer de forma concomitante. 11 O exame 


microbiologico da secregao nao e fundamental na 
decisao terapeutica, mas pode ser necessario em 
casos recalcitrantes. 

T ratamento 

A limpeza meticulosa e frequente do CAE e a me- 
dida isolada mais importante no manejo terapeuti- 
co da otite externa. A microssucgao e o metodo 
mais efetivo para a remogao de resfduos em pa- 
cientes colaborativos de qualquer idade. O uso de 
pequenas laminas de algodao ajustadas na extremi- 
dade serrilhada de um estilete porta-algodao tam- 
bem esta indicado (Fig. 2.1.1). O edema intenso das 
paredes do conduto pode, em alguns casos, dificul- 
tar a instrumentagao adequada de toda a extensao 
do CAE. Quando houver necessidade do uso topi- 
co de medicagao, uma gaze hidrofila pode ser in- 
troduzida com cuidado profundamente no condu¬ 
to, sendo a medicagao aplicada na extremidade da 
gaze. Dessa forma, a medicagao impregna na gaze 
e atinge areas mais profundas do CAE. 

Entre as medicagoes topicas disponfveis para o 
tratamento da otite externa, a combinagao de poli- 
mixina B, neomicina e hidrocortisona tern efetivi- 
dade bem documentada. 12 Preparagoes contendo 
gentamicina sao efetivas, mas nao devem ser ad- 
ministradas em pacientes com perfuragao da mem- 
brana timpanica devido ao risco de ototoxicidade. 
As preparagoes que contem ciprofloxacino ou 
ofloxacina tern excelente eficacia contra os pato¬ 
genos mais comuns e podem ser administradas 2 
vezes ao dia, em comparagao com as quatro aplica- 



FIGURA 2.1.1 Estilete “porta-algodao”. 
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goes necessarias das outras formulagoes. O uso 
concomitante de corticoide topico auxilia na reso- 
lugao dos sintomas relacionados a reagao inflama- 
toria, assim como do edema das paredes do CAE. 

Alguns estudos tern demonstrado a eficacia da 
solugao aquosa a 13% de acetato de alummio em 
quadros de otite externa. 13,14 Mais conhecida como 
solugao de Burow, apresenta atividade antimicro- 
biana in vitro contra cepas de S. aureus e de P. ae¬ 
ruginosa. 15 Em alguns pafses, encontra-se a apre- 
sentagao comercial na forma de gotas otologicas, 
associada ao acido acetico a 2% (Domeboro®, 
Bayer), o que propicia a concomitante acidificagao 
do conduto. 

O uso de antimicrobianos sistemicos e indica- 
do em casos de celulite ou extensao do processo 
aos tecidos periauriculares. Quinolonas ou cefalos- 
porinas de terceira geragao sao opgoes adequadas, 
considerando sua atuagao antipseudomonas. 8 Anal- 
gesicos ou anti-inflamatorios sistemicos podem ser 
empregados de acordo com o julgamento clinico. 

Pericondrite 

Pericondrite e a inflamagao do pericondrio que re- 
veste a cartilagem do pavilhao. O quadro clinico 
caracteriza-se por dor, geralmente intensa, calor, 
edema e eritema de parte ou de todo o pavilhao, 
com excegao do lobulo. Nos dias atuais, o uso de 
piercings que transfixam a cartilagem parece ser a 
causa mais comum, 16,17 mas casos secundarios a 
doengas da pele (geralmente com eczema), her¬ 
pes-zoster, acupuntura, esportes de contato e trau¬ 
ma cirurgico tambem sao relatados. O germe mais 
frequente e P. aeruginosa, 11 '™ seguido por Sta¬ 
phylococcus aureus sensfvel a meticilina (MSSA). 

A formagao de abscesso subpericondral pode, 
em casos avangados, levar a necrose da cartilagem 
subjacente. Nesses casos, indica-se a drenagem em 
condigoes assepticas, seguida do debridamento do 
tecido desvitalizado. Em relagao ao tratamento 
medicamentoso, a escolha do antimicrobiano sem- 
pre deve considerar atividade contra a pseudo- 
mona, tendo em vista a elevada prevalencia desse 
patogeno. Em uma das series analisadas, todas as 
cepas isoladas mostraram sensibilidade as fluoro- 
quinolonas. 17 Cefalosporinas de terceira geragao 
tambem apresentam atividade contra esses germes 
gram-negativos sao uma excelente opgao terapeu- 
tica. 

A cartilagem do pavilhao pode estar compro- 
metida em disturbios autoimunes, mais especifica- 
mente a policondrite recidivante. O comprome- 


timento auricular e o achado inicial mais comum. 19 
A condrite geralmente esta acompanhada de condi¬ 
goes clibicas, como artrite reumatoide, lupus 
eritematoso sistemico, psorfase, entre outros distur¬ 
bios da imunidade. O tratamento e variavel, desde 
anti-inflamatorios nao esteroides (AINEs) a glico- 
corticoides ou mesmo agentes imunossupressores. 

Otite externa circunscrita (foliculite) 

Essa forma de otite corresponde a inflamagao da 
unidade pilossebacea na porgao cartilaginosa do 
conduto, geralmente causada pelo S. aureus. O 
principal sintoma e dor que se intensifica a com- 
pressao do tragus. Prurido e comum na etapa in- 
cial, mas otorreia e perda auditiva sao pouco fre- 
quentes (exceto em casos de edema significativo 
que oclua o CAE). 

Casos leves podem ser submetidos a tratamen¬ 
to local com mupirocina topica e AINEs. Caso 
haj a ponto de flutuagao, recomenda-se a drenagem 
do conteudo. A presenga de colegao purulenta, ce¬ 
lulite ao redor da lesao, febre ou linfadenopatia 
reacional e um indicador da necessidade de anti¬ 
microbiano sistemico com atividade contra estafi- 
lococo. 8 A dicloxacilina e a eritromicina sao alter- 
nativas adequadas nesses casos. 

Otomicose 

As infecgoes fungicas do CAE correspondem a 
ate 20% dos casos de otite externa. 20 Da mesma 
forma que a otite externa difusa, as micoses do 
CAE ocorrem com mas frequencia em regioes 
tropicais (Fig. 2.1.2). O uso contfnuo de gotas oto- 


FIGURA 2.1.2 Otite externa fungica (veja colorida em 
www.grupoa.com.br). 
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logicas tambem ja foi identificado como fator de 
risco, assim como diabetes melito, imunossupres- 
sao e cirurgia otologica previa. 21 Os sintomas sao 
similares aqueles ja descritos para as inf echoes 
bacterianas, principalmente prurido e otorreia. Os 
generos Aspergillus (A. niger, A. fumigatus ) e 
Candida sao os mais frequentemente isola- 
dos. 22>23 

O tratamento consiste na limpeza completa do 
conduto e no uso de gotas acidificantes e antifun- 
gicos topicos, como o cetoconazol. 21 

Otite externa necrosante 

A otite externa necrosante (OEN) e uma osteo- 
mielite do osso temporal e da base do cranio, po- 
tencialmente letal, consequente a um quadro ini- 
cial de otite externa difusa. 24 Indivfduos idosos e 
diabeticos constituem o grupo mais suscetfvel a 
esse processo, 25 mas qualquer forma de imunos- 
supressao (sfndrome de imunodeficiencia, doen- 
gas hematologicas, pacientes em tratamento qui- 
mioterapico) pode ser considerada fator de ris¬ 
co. 26 

O principal agente causador da OEN e P. aeru¬ 
ginosa. 21 Todavia, S. aureus. Staphylococcus epi- 
dermidis, Proteus mirabilis e Klebsiella oxytoca 
sao patogenos ja identificados. O envolvimento de 
fungos e pouco frequente, podendo ocorrer em in¬ 
divfduos imunocomprometidos nao diabeticos, 
como na aids ou na leucemia aguda; o Aspergillus 
fumigatus e o principal fungo identificado nesses 
casos. 28 Defeitos na imunidade celular, microan- 
giopatia e alteragoes do pH sao fatores que predis- 
poem a ocorrencia de OEN em pacientes diabeti¬ 
cos. 29 

Otalgia (mais intensa a noite) e otorreia, apesar 
de inespecfficos, sao os sintomas mais comuns. 30 
Com a progressao da doenga, a otalgia toma-se 
lancinante e pouco responsiva aos analgesicos co¬ 
muns. A otorreia costuma ser purulenta e fetida. 
Achados especfficos, como tecido de granulagao 
ou polipo, na porgao posteroinferior do CAE, se- 
cundarios a osteite, sao frequentemente encontra- 
dos. 24 ’ 27 Edema e hiperemia do CAE, sensibilidade 
e edema periauricular podem ocorrer. Paralisia de 
pares cranianos pode ocorrer, sendo o nervo facial 
o mais afetado (75%). A paralisia facial apresenta- 
-se como o principal sintoma em cerca de 20% dos 
casos de OEN. 30 


Consideram-se criterios obrigatorios para o 
diagnostico de OEN: 31 

1. sinais de otite externa que nao respondem a te- 

rapia adequada por 2 a 3 semanas; 

2. tecido de granulagao ou microabscessos no nf- 

vel da jungao osteocartilaginosa no CAE; 

3. ausencia de carcinoma no exame microscopico 

apos biopsia incisional do tecido de granulagao. 

A tomografia computadorizada (TC) do osso 
temporal com contraste e o exame mais disponfvel 
e custo-efetivo, sendo geralmente o primeiro exa- 
me realizado na suspeita de OEN. E possfvel ob- 
servar erosao do osso timpanico e da base do cra¬ 
nio, envolvimento de tecidos moles parafarfngeos 
e do sistema nervoso central e acometimento da 
mastoide, em geral por infiltragao parafarfngea no 
entomo da tuba auditiva e posterior difusao para o 
CAE. A cintilografia com tecnecio-99 detecta fa- 
ses iniciais de osteite, antes mesmo que a erosao 
ossea se tome visfvel a TC. A cintilografia com ga- 
lio-67 nao e util para o diagnostico da OEN, mas e 
um exame valido durante o seguimento desses pa¬ 
cientes. A ressonancia magnetica e importante 
para a avaliagao da extensao da doenga atraves do 
apice petroso, espagos prof undos da face e pesco- 
go, alem de orgaos intracranianos e deve ser reali- 
zada sempre que possfvel quando houver suspeita 
desses acometimentos. 24 

A intemagao hospitalar e recomendada para a 
instituigao de antibioticoterapia endovenosa, con- 
trole estrito do diabetes melito e limpeza rigorosa 
do CAE. O uso de terapia antimicrobiana contra 
pseudomona e essencial. A terapia combinada de 
ceftazidima associada a ciprofloxacino tern sido re- 
alizada, pois ja se observa 33% das cepas de P. ae¬ 
ruginosa resistentes ao ciprofloxacino. 24,32 Tem-se 
tornado crescente a dificuldade de isolar o micror- 
ganismo para cultura, principalmente pelo uso pre- 
vio de antibioticoterapia topica. Dessa forma, ape- 
nas 63,2% das culturas mostram-se positivas. 33 O 
tempo de tratamento e de 4 a 8 semanas, embora 
ainda nao haja consenso na literatura quanto a isso. 
O tratamento cirurgico para otite externa necrosan¬ 
te e limitado, tendo seu espago nos casos de debri- 
damento de tecido necrotico e na obtengao de ma¬ 
terial para cultura. 

O risco de recorrencia e elevado, e os pacien¬ 
tes ja tratados devem ser seguidos ambulatorial- 
mente. 33 
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Conclusao 

Quadros de otite externa aguda sao prevalentes em 
nosso meio, especialmente no verao. O diagnosti¬ 
cs e baseado na historia clmica e na otoscopia. O 
tratamento envoive a limpeza do CAE e a adminis- 
tragao de medicagao topica com efetividade contra 
pseudomonas, alem da acidificagao do conduto. 
Pacientes com perfuragao da membrana timpanica 
tern restrigao ao uso de gentamicina topica, pelo 
risco de ototoxicidade. A resolugao desses quadros 
costuma ocorrer em poucos dias, de forma comple- 
ta. Entretanto, indivfduos diabeticos, principal- 
mente acima de 65 anos, ou com outras formas de 
imunodeficiencia, devem ser acompanhados de 
modo mais cuidadoso, a cada 24 ou 48 horas, uma 
vez que pode haver progressao para uma forma in- 
vasiva de osteite do osso temporal. 

Teoria versus pratica 

Apesar da importancia da limpeza do conduto nos 
diferentes tipos de otite externa para sucesso do 
tratamento, assim como a escolha de tratamentos 
topicos como base da terapeutica, segue sendo fre- 
quente a identificagao de pacientes em que essa pa- 
tologias tratadas com antimicrobianos sistemicos e 
nenhuma limpeza realizada. Por ultimo, se o pro¬ 
fessional de saude nao pesquisar sobre habitos ina- 
dequados e orientar sobre a necessidade de evita- 
-los e evitar a entrada de agua ate a recuperagao 
plena da pele do canal, dificilmente o processo 
sera resolvido. 
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2.2 Otite media aguda 


Daniela Preto da Silva 


Introduqao 

A otite media aguda (OMA) e o processo inflama¬ 
torio da mucosa da orelha media, com presen§a de 
secregao, de infcio agudo ou repentino, acompa- 
nhado de sinais e sintomas de inf lamaijao. 1 

Um conceito mais amplo engloba no espectro 
da OMA o processo inflamatorio da fenda auditiva 
(orelha media, por§ao cranial da tuba auditiva e ce- 
lulas mastoideas), com base na contiguidade ou 
comunica§ao direta desses espartos aereos dentro 
do osso temporal. Assim, toda OMA e, em ultima 
analise, uma otomastoidite aguda em potencial - 
com maior ou menor grau de comprometimento 
das celulas mastoideas. 

A grande maioria dos episodios de OMA diag- 
nosticados no consultorio medico ocorre em crian- 
£as, e esse sera o tema central deste capftulo. A 
condi§ao afeta adultos e adolescentes tambem, 
mas a incidencia e muito maior na infancia. Os 
conceitos e as bases do tratamento nas criangas sao 
amplamente estudados na literatura mundial e sao, 
na pratica e em sua maioria, extrapolados para a 
popula§ao adulta. 


Fisiopatologia 

O processo inflamatorio da orelha media que cul- 
mina com a OMA inicia-se, geralmente, nas vias 
aereas superiores, mais precisamente na rinofarin- 
ge. A fntima relagao entre a fenda auditiva e a via 
aerea superior pode ser evidenciada sob o ponto de 
vista embriologico, filogenetico, anatomico e fun- 
cional. A tradugao clfnica e a correlagao entre in- 
fec§ao de via aerea superior e otite media. 

O entendimento de que os espartos pneumati- 
zados do osso temporal, tendo a orelha media 
como epicentro, sao verdadeiros anexos do tubo 
farfngeo, assim como sao os seios paranasais ane¬ 
xos pneumatizados das cavidades nasais, amplia a 
visao do medico no entendimento da OMA e 
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orienta suas estrategias de tratamento e prevengao. 
Soma-se a essa peculiaridade anatomica o fato de 
ser a tuba auditiva a interface entre o sistema pneu- 
matizado do osso temporal e a rinofaringe. A tuba 
auditiva e crucial nos mecanismos de protegao, 
ventilagao e drenagem de secregoes da orelha 
media. Infelizmente, esse delicado mecanismo 
ainda e muito vulneravel, mesmo nos seres hu- 
manos adultos. Nas criangas, com tubas ainda pou- 
co desenvolvidas, curtas, horizontalizadas e asso- 
ciadas a infecgoes frequentes das vias aereas supe- 
riores, fica claro o cenario desfavoravel que 
culmina com a alta prevalencia de OMA. Mais ain¬ 
da: e desse mecanismo fragil que depende a reso- 
lugao completa do quadro infeccioso agudo, ou sua 
recorrencia ou cronificagao, com possfveis seque- 
las funcionais, especialmente relacionadas a au- 
digao. 

O mecanismo de abertura periodica da tuba au¬ 
ditiva, com consequente entrada de ar nos espagos 
da fenda auditiva, pode ser altamente comprometi- 
do por diversos fatores. O mais comum e o edema 
da mucosa da rinofaringe e tuba auditiva ao longo 
de um quadro de infecgao viral das vias aereas su- 
periores. A contaminagao por ascensao de virus e 
bacterias da rinofaringe ate a orelha media e o fator 
determinante na fisiopatologia da OMA. 

A inflamagao acompanhada de transudagoes 
da mucosa da orelha media dara origem a efusao, 
que, ao aumentar progressivamente de volume, 
provocara otalgia e abaulamento da membrana 
timpanica (MT). Os vasos submucosos da orelha 
media e da propria MT ficam ingurgitados e tor- 
nam-se visiveis a otoscopia. 

A pressao exercida pelas secregoes projeta la- 
teralmente de tal forma a MT que pode haver rup- 
tura espontanea dela, com drenagem para a orelha 
externa. Caracteristicamente a dor diminui no mo- 
mento em que ha saida de secregoes pelo conduto 
auditivo extemo (CAE). 

A fase de recuperagao ou convalescenga da 
OMA caracteriza-se pela gradativa diminuigao do 
edema e ingurgitamento vascular, bem como a re- 
absorgao e drenagem, atraves da tuba auditiva, das 
secregoes acumuladas. Essa fase e chamada de oti- 
te com efusao pos-OMA e pode durar de uma se- 
mana ate tres meses. 


Epidemiologia e 
import ancia clinica 

Estima-se que 80% das criangas irao experimentar 
ao menos um episodio de OMA ao longo dos pri- 
meiros 24 meses de vida. 2 

A OMA e primariamente uma doenga da in- 
fancia, tendo seu pico de prevalencia entre 6 e 36 
meses de vida. 2,3 Essa prevalencia aumentada de- 
ve-se a fatores relacionados a imaturidade imuno- 
logica da crianga e a uma tuba auditiva curta e ho- 
rizontalizada, alem de pouco funcional, observada 
nessa faixa etaria. Classicamente, descreve-se um 
segundo pico de prevalencia dos 4 aos 7 anos de 
idade, relacionado ao perfodo de ingresso da crian¬ 
ga na escola, com maior convfvio social e possibi- 
lidade de infecgoes. No entanto, estatfsticas mais 
modemas nao demonstram esse aumento tao evi- 
dente de prevalencia de OMA nessa faixa etaria. 4 
Pode-se inferir que uma mudanga na sociedade re- 
lacionada ao trabalho matemo fora do ambiente 
domestico tenha levado a socializagao precoce das 
criangas em creches e bergarios ainda dentro do 
primeiro pico etario de incidencia de OMA. 

Alem de muito prevalente, a OMA e relaciona- 
da a complicagoes com mortalidade, tais como me- 
ningite bacteriana e abscesso cerebral. O fndice de 
recorrencia das otites parece estar relacionado com 
a idade da primeira crise: quando antes dos 6 me¬ 
ses de vida, aumenta muito a incidencia de novas 
crises ao longo da inf ancia. 2,5 

Em relagao as sequelas, especialmente na 
OMA recorrente, muitos estudos avaliam o impac- 
to da perda auditiva condutiva, ainda que transito- 
ria, na aquisigao da linguagem e suas consequen- 
cias em relagao a aprendizagem e escrita. 6 A OMA 
tambem pode ser o evento inicial de uma cascata 
de processos (< continuum) que levam a otite media 
cronica, sendo o primeiro deles a otite media com 
efusao, presente em mais de 5 0% das criangas apos 
um episodio de OMA. 7 

Fatores de risco 

Diversos estudos epidemiologicos dedicam-se a 
avaliar fatores de risco, especialmente aqueles em 
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que se pode intervir para reduzir a prevalencia de 
OMA em uma populagao. 

Os fatores de risco podem ser divididos em in- 
trfnsecos e extrmsecos, conforme o Quadro 2.2.1 : 

A idade entre 6 e 36 meses de vida e um fator 
importante pela maior incidencia de OMA. Ha 
uma redugao drastica nos casos de OMA em ado- 
lescentes e adultos. 2,8 

A historia familiar positiva para OMA e OMA 
recorrente nos pais e irmaos aumenta significativa- 
mente o risco. 9,10 

A disfungao tubaria cronica parece ser o meca- 
nismo central no aumento da frequencia de OMA 
em criangas com fendas palatinas e outras anoma- 
lias craniofaciais ou sfndromes (p. ex., smdrome 
de Down). 11 

Sem duvida, as infecgoes virais das vias aereas 
superiores sao fatores de risco primarios para o de¬ 
sen volvimento de OMA, especialmente infecgoes 
pelo virus influenza. Esse fator tambem explica a 
maior incidencia de OMA nos meses de outono e 
invemo. 12 

A rinite alergica tern papel controverso no de- 
senvolvimento da otite media. Apesar de os meca- 
nismos fisiopatologicos relacionados a disfungao 
tubaria serem muito difundidos, poucos estudos 
realmente demonstraram aumento de incidencia 
de OMA em criangas com rinite alergica. 13,14 O re- 
fluxo gastresofagico tambem j a foi correlacionado 
com OMA, porem as evidencias ainda sao fracas 
nesse sentido, basicamente com relatos de caso e 
alguns estudos experimentais. 

As adenoides sao estruturas situadas junto aos 
ostios farfngeos das tubas auditivas e, teoricamen- 
te, quando hipertroficas, contribuem para a disfun¬ 
gao da tuba e consequentemente para o mecanismo 
fisiopatologico da OMA. Existem evidencias de 
que adenoides possam ser reservatorios de bacte- 
rias patogenicas que servem de contaminantes po¬ 
tentials para a orelha media. Estudos apontam, 
ainda, o efeito positivo da adenoidectomia na fre¬ 
quencia de OMA. 15 ' 17 

O tabagismo passivo e um dos grandes fatores 
de risco modificaveis para OMA, especialmente a 
recorrente. 18 ' 20 A recomendagao tern base em estu¬ 
dos de coorte e casos-controle e deve ser sempre 
encorajada. 

A frequencia em creches ou bergarios parece 
aumentar a ocorrencia de OMA e OMA recorren¬ 
te. 21 ' 22 O uso de chupetas e a posigao deitada para 
amamentagao tambem foram correlacionados com 
OMA 23 

O aleitamento matemo exclusivo ate o sexto 
mes de vida e um importante fator protetor para 
OMA e OMA recorrente 24,25 As imunoglobulinas 
matemas e os beneffcios da sucgao no desenvolvi- 
mento e manutengao da fisiologia tubaria sao rela- 
tados como os principals mecanismos. 

A vacina pneumococica 7-valente esta em uso 
rotineiro desde o ano 2000 nos Estados Unidos. Os 
estudos de seguimento ao longo desses anos de- 
monstram grande beneffcio da vacinagao na inci¬ 
dencia de OMA. 26 ' 28 A vacinagao para influenza 
tambem teve impacto na incidencia de OMA na 

QUADRO 2.2.1 

Fatores de risco para OMA 


Intrinsecos 

Extrmsecos 

Idade 

Tabagismo passivo 

Historia familiar 

Creches e bergarios 

Malformagoes craniofaciais 

Falta de vacinagao (pneumococo e influenza) 

Sfndromes 

Mamadas na posigao horizontal e chupetas 

Deficiencias imunologicas 

Falta de aleitamento matemo 

Rinite alergica 

Baixo nfvel socioeconomico e cultural 

Refluxo gastresofagico 

Sazonalidade (invemo) 

Hipertrofia de tonsila farfngea 

Infecgoes de vias aereas superiores 
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populagao pediatrica, considerando-se que ela seja 
uma possfvel coinplicagao da gripe. 29 30 

Etiologia 

A microbiologia da OMA apresenta grande rela- 
gao com a microbiologia das vias aereas superiores 
como um todo. E preciso lembrar que a fenda au- 
ditiva, especialmente a orelha media, e uma exten- 
sao anatomica e funcional da faringe. 

Os principais patogenos bacterianos envolvi- 
dos na OMA sao o Streptococcus pneumoniae 
(pneumococo), o Haemophilus influenzae (hemo- 
filo) e a Moraxella catarrhallis (moraxela). 31 Ou- 
tras bacterias, como o Streptococcus pyogenes e o 
Staphylococcus aureus, sao bem menos ff equentes 
e pouco considerada na pratica clfnica de escolha 
de antimicrobianos para o tratamento da OMA. 
Tanto o pneumococo quando o hemofilo e a mora¬ 
xela sao patogenos comumente encontrados nas 
vias aereas superiores, inclusive como contamina¬ 
tes (portadores assintomaticos) ou como causa de 
infecgoes bacterianas nasossinusais. 

O pneumococo esta em primeiro lugar em fre- 
quencia, seguido do hemofilo e da moraxela. No 
infcio dos anos 2000, com a implementagao da va- 
cinagao antipneumococica universal em criangas 
norte-americanas, observou-se uma inversao de 
frequences, tomando o hemofilo o patogeno mais 
comum. Ao longo do seguimento, novamente o 
pneumococo foi o mais prevalente, atualmente 
com cepas nao contempladas na vacina 7-valente 
sendo mais comuns. 32,33 

Em criangas portadoras de conjuntivite bacte- 
riana purulenta, o hemofilo e o patogeno mais co¬ 
mum, e esse fator deve ser considerado na escolha 
do antimicrobiano. 

Diagnostico 

O diagnostico de OMA e eminentemente clfnico. 
A presenga de um equipamento com boa ilumina- 
gao e o treinamento do medico para visualizar as 
anormalidades da MT sao os dois fatores mais sig- 
nificativos para um correto diagnostico. 

O surgimento abrupto de otalgia e o sintoma 
mais frequente na OMA, especialmente em crian¬ 
gas mais velhas. A presenga de febre e tambem 
bastante caracterfstica, mas nao obrigatoria. Em 
lactentes, por dificuldades inerentes a idade, a otal¬ 
gia pode nao ser obvia, e sinais como irritabilida- 
de, recusa alimentar, choro e, eventualmente, o ato 


de manipular ou puxar a orelha sao caracterfsticos. 
Otorreia de surgimento agudo e recente tambem 
sugere o diagnostico. A concomitancia de sinto- 
mas de infecgao de vias aereas superiores, tais 
como obstrugao nasal e coriza, e tambem comum e 
deve ser questionado na anamnese. 

O exame ffsico e, sem duvida, o ponto alto no 
correto diagnostico da OMA. A otoscopia com 
adequada visualizagao da MT e a principal ferra- 
menta. 

Para uma adequada visualizagao da MT, alem 
da boa iluminagao fomecida por um otoscopio de 
qualidade e do treinamento do examinador, a au- 
sencia de obstaculos no CAE, como cerumen, e a 
limpeza de eventuais secregoes sao fundamentais. 
Os sinais tfpicos de OMA a otoscopia sao: 

1. Presenga de Hquido ou efusao na orelha media; 

2. Hipervascularizagao da MT com hiperemia; 

3. Abaulamento da MT, demonstrando o aumento 
de volume da orelha media devido a presenga 
de secregao inflamatoria sob pressao; e 

4. Presenga de otorreia de infcio recente nao cau- 
sada por otite externa. 

As caracterfsticas da otorreia proveniente da 
orelha media sao visualmente diferentes daquela 
proveniente da orelha externa. A secregao de uma 
OMA supurada e tipicamente mucopurulenta, 
eventualmente sanguinolenta. A presenga do com- 
ponente mucoide diferencia com boa precisao otite 
externa de otite media, visto que as celulas produ- 
toras de muco nao estao presentes na orelha exter¬ 
na. A secregao da otite externa tern caracteristicas 
mais descamativas e nao apresenta muco. 

Recentemente, a atualizagao do Consenso de 
OMA da Academia Americana de Pediatria 34 su- 
geriu os seguintes criterios diagnosticos (Quadro 
2 . 2 . 2 ): 

• Abaulamento moderado a grave da MT ou 
otorreia de infcio recente nao devida a otite ex¬ 
terna; 

• Abaulamento leve da MT com dor de infcio re¬ 
cente (menos de 48 horas) ou intensa hipere¬ 
mia da MT; 

• O diagnostico NAO e feito quando nao ha efu¬ 
sao com base na pneumotoscopia ou timpano- 
metria. 

O abaulamento timpanico e a hiperemia sao os 
principais achados que precisam ser treinados am- 
plamente pelos profissionais medicos que atendem 
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QUADRO 2.2.2 

Criterios diagnosticos para 
OMA 34 

Abaulamento timpanico moderado a intenso 

Otorreia de imcio recente (48 h) 

Abaulamento timpanico leve acompanhado de 
dor de imcio recente (48 h) 

Intensa hiperemia timpanica 

Exclui o diagnoslico: ausencia de efusao na ore- 
Iha media 


pacientes com suspeita de OMA. O timpano nor¬ 
mal tern cor perolada e e semitransparente. Duran¬ 
te os episodios de infec§ao viral das vias aereas su- 
periores, a MT pode parecer hiper vascular izada e 
opacificada, ate mesmo apresentando efusoes, mas 
nao obrigatoriamente trata-se de uma OMA bacte- 
riana. Essas peculiaridades diagnosticas tomam 
ainda mais desafiador o julgamento para uso de an- 
tibioticos. O criterio de abaulamento moderado a 
intenso ou otorreia de imcio recente, ou intensa hi¬ 
peremia da MT, ou ainda abaulamento leve acom¬ 
panhado de dor de imcio recente parece ser o mais 
adequado. 

A pneumotoscopia ou otoscopia pneumatica e 
uma ferramenta capaz de auxiliar na visualizagao 
da MT, avaliando sua mobilidade e, portanto, infe- 


rindo sobre a presen§a de efusao na orelha media. 
A ausencia de efusao exclui o diagnostico. Infeliz- 
mente, o otoscopio pneumatico nao esta disponf vel 
amplamente em nosso meio, dificultando a utiliza- 
§ao desse criterio norte-americano em nossa prati- 
ca clfnica diaria. Esse equipamento consiste em 
um otoscopio acoplado a uma pera de insufla§ao e 
um especulo ou otocone especial, com uma oliva 
na extremidade, para vedar o CAE. Com a veda§ao 
hermetica, insufla-se ar no CAE e observa-se a 
mobilidade da MT. A ausencia de mobilidade su- 
gere a presen§a de conteudo nao gasoso na orelha 
media - no caso, efusao. 

Uma altemativa a pneumotoscopia, esta mais 
comum em servi§os de saude no Brasil, e a timpa- 
nometria. Geralmente realizado em con junto com 
a avaliagao audiometrica, esse teste baseia-se tam- 
bem na insufla^ao de ar no CAE e na avalia§ao da 
mobilidade e complacencia da MT. Nesse caso, 
um equipamento registra graficamente e numerica- 
mente essa mobiliza§ao, ao contrario da otoscopia 
pneumatica, que depende da visualizagao pelo 
examinador. Um padrao grafico piano, com ausen¬ 
cia de pico de complacencia, sugere a presen§a de 
efusao. No entanto, essa ferramenta comumente 
nao esta disponf vel em servi§os de emergencia pe- 
diatrica, onde a quase totalidade dos diagnosticos 
de OMA e realizada. 

Assim, o treinamento para uma adequada otos¬ 
copia continua sendo o maior desafio para aumen- 
tar a acuracia diagnostica na OMA e evitar compli¬ 
cates ou o uso indiscriminado de antibioticos 
(Figs. 2.2.1 e 2.2.2). 




Figura 2.2.1 (A e B) Otoscopia caracterfstica da OMA: abaulamento timpanico (veja colorida em www.grupoa.com.br). 
Fonte: Imagens gentilmente cedidas pelo Ambulatorio de Otite Media do Hospital de Clfnicas de Porto Alegre. 
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Figura 2.2.2 OMA com otorreia. Observe a caracterfsti- 
ca mucoide, brilhante e viscosa da secregao (veja co- 
lorida em www.grupoa.com.br). 

Fonte: Imagens gentilmente cedidas pelo Ambulatorio de 
Otite Media do Hospital de Cl micas de Porto Alegre. 


Trat ament o 

O tratamento da OMA envolve o uso de analgesi- 
cos, o acompanhamento da evolugao da doenga e, 
principalmente, a decisao criteriosa do uso ou nao 
de antibioticos. Essa decisao leva em consideragao 
a certeza diagnostica de OMA, a gravidade dos 
sintomas e sinais e a idade do paciente. 

A analgesia e de fundamental importancia, 
pois a dor e o principal fator incapacitante. Muitas 
vezes, com a preocupagao da decisao sobre o uso 
de antibioticos e sua selegao, o medico coloca a 
analgesia em segundo piano ou mesmo nao orienta 
tal terapia. O paracetamol, o ibuprofeno e a dipiro- 
na sao altemativas amplamente disponfveis e po- 
dem ser utilizadas em associagao se for necessario. 

O uso de antibioticos na OMA tern sido ampla¬ 
mente discutido na literatura mundial por saber-se 
da evolugao autolimitada da doenga, benigna na 
grande maioria dos casos. 35 O uso dos antibioticos 
parece nao ter impacto direto na evolugao da doen¬ 
ga. Alem disso, as condutas de nao uso de antibio¬ 
ticos, principalmente em pafses escandinavos, nao 
parecem ter contribufdo para um aumento de inci- 
dencia de complicagoes como mastoidite aguda, 
meningite e paralisia facial. 36 * 38 

Diante desse cenario, o uso criterioso de anti¬ 
bioticos para OMA tern sido cada vez mais incen- 
tivado. Primeiramente, o aumento da seguranga 
em relagao ao correto diagnostico e um aspecto 


importante nas estrategias para evitar o uso indis- 
criminado de antibioticos. A avaliagao da gravida¬ 
de dos sintomas, a idade do paciente e a possibili- 
dade de um seguimento adequado, com novas ava- 
liagoes em caso de piora ou nao melhora, sao os 
demais fatores a considerar no momento da pres- 
crigao. De acordo com a Academia Americana de 
Pediatria, em seu consenso de 2013, 34 apos avaliar 
diversos estudos e opinioes de especialistas, che- 
gou-se a seguinte regra: 

1. Tratar com antibiotico (ATB) a OMA (uni ou 
bilateral) grave em todas as criangas: dor mo- 
derada a grave por pelo menos 48 horas ou fe- 
bre de mais de 39°. 

2. Tratar com ATB OMA nao grave bilateral em 
lactentes de 6 a 23 meses. 

3. Opgao de tratar ou nao com ATB OMA nao 
grave unilateral em lactentes de 6 a 23 meses. 
Decisao tomada com os responsaveis e facili- 
dade de contato para reavaliagao. 

4. Opgao de tratar ou nao com ATB OMA nao 
grave uni ou bilateral em criangas de 24 meses 
ou mais. Decisao tomada com os responsaveis 
e facilidade de contato para reavaliagao. 

Deve-se considerar que esses criterios para es- 
colha do tratamento sao validos para criangas nao 
sindromicas, sem imunodeficiencias ou anomalias 
craniofaciais, tais como fenda palatina. Nestas, a 
decisao individualizada tende a seguir uma condu- 
ta mais intervencionista ou agressiva. 

Escolha antibiotics 

Diante da decisao de tratar a OMA com antibioti¬ 
cos, impoe-se um novo desafio: a escolha do anti- 
microbiano (Quadro 2.2.3). 

Considerando-se a epidemiologia dos patoge- 
nos mais prevalentes na OMA, a cobertura para o 
pneumococo deve ser uma prioridade, mesmo em 
criangas vacinadas. A amoxicilina na dose de 40 a 
50 mg/kg/dia, utilizada por via oral, a cada 12 ho¬ 
ras, durante 10 dias, e o esquema inicial preconiza- 
do para criangas nao alergicas e sem conjuntivite 
purulenta associada. Na America do Norte, a inci- 
dencia de pneumococos resistentes a penicilina 
tern aumentado drasticamente nas ultimas decadas. 
Para lidar com tal problema, houve uma recomen- 
dagao do aumento das doses de amoxicilina para 
90 mg/kg/dia, permitindo uma maior concentragao 
do antibiotico na corrente sangumea e na orelha 
media. A resistencia do pneumococo a penicilina e 
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QUADRO 2.2.3 

Recomendagoes gerais para escolha antibiotica 34 


Tratar com amoxicilina se nao usou nos ultimos 30 dias, nao tem conjuntivite purulenta concomitante e nao 
e alergico. 

Associar inibidor de betalactamase se usou amoxicilina nos ullimos 30 dias ou tem conjuntivite purulenta 
associada ou tem historico de OMA recorrente nao responsiva a amoxicilina. 

Reavaliar o paciente em 48 a 72 horas se os sintomas piorarem ou nao melhorarem para considerar a troca 
do esquema antibiotico. 


demonstrada in vitro de acordo com a concentra- 
gao inibitoria minima (MIC), e, sabidamente, o au- 
mento da dose e capaz de produzir efeito inibitorio 
sobre um maior numero de cepas e cepas mais re- 
sistentes do pneumococo. 

Em nosso meio, ainda e possf vel o uso da dose 
de 40 mg/kg/dia, pois a resistencia do pneumococo 
a penicilina ainda e menor. Sao fatores de risco 
para resistencia do pneumococo: frequentar cre¬ 
ches ou bergarios, crian§as institucionalizadas, uso 
de antibioticos nos ultimos 30 dias e hospitaliza- 
5 ao recente. Tais fatores, quando presentes, devem 
ser considerados para uso da dose aumentada de 
amoxicilina no tratamento da OMA. 

A cobertura do hemofilo e da moraxela exige o 
uso de inibidores da betalactamase em associagao 
com a amoxicilina, j a que a grande maioria dos he- 
mofilos e produtor de betalactamase. A associagao 
de amoxilicina com o acido clavulanico (clavula- 
nato de potassio) e a mais utilizada e deve seguir as 
mesmas doses recomendadas para a amoxicilina, 
associadas a 6,4 mg/kg/dia do clavulanato. Note-se 
que, se a opgao for dobrar a dose da amoxicilina, a 
dose do clavulanato deve ser mantida a mesma. 
Dobrar a dose do clavulanato nao acrescenta bene- 
ffcio e aumenta a incidencia de efeitos adversos, 
especialmente diarreia. 

Nos pacientes alergicos a penicilinas, a princi¬ 
pal altemativa sao as cefalosporinas, que nao pare- 
cem ter uma incidencia de alergia cruzada com as 
penicilinas tao alta quanto se pensava anteriormen- 
te. Axetilcefuroxima, na dose de 30 mg/kg/dia, por 
via oral, em 2 doses diarias, por 10 dias, e o esque¬ 
ma mais preconizado em nosso meio. Os macrolf- 
deos, o sulfametoxazol-trimetroprima e o cefaclor, 
anteriormente bastante utilizados, nao recebem as 
recomendagoes atuais do consenso da Academia 
Americana de Pediatria devido a alta incidencia de 
resistencia bacteriana a esses farmacos pelos pato- 
genos envolvidos na OMA. 


Altemativamente, nas falhas terapeuticas em 
48 a 72 horas, ou em pacientes sem tolerancia de 
medicares por via oral (vomitos), usar ceftriaxo- 
na, na dose de 50 mg/kg/dia, intramuscular, em 
dose unica diaria, por 1 a 3 dias. 

O Quadro 2.2.4 mostra as escolhas antibioticas 
para a OMA de acordo com a Academia America¬ 
na de Pediatria, 2013, adaptadas a realidade brasi- 
leira, onde nao ha disponibilidade de algumas al- 
temativas de cefalosporinas, bem como a ausencia 
de apresentagoes comerciais de clindamicina em 
suspensao oral para uso pediatrico (uma op§ao em 
pacientes alergicos a penicilina). Tambem ainda 
foi colocada a opgao da amoxicilina em dose-pa- 
drao, 40 a 50 mg/kg/dia, para crian§as sem fatores 
de risco para resistencia do pneumococo a penici¬ 
lina. 

Prevenqao e acompanhamento 

Durante muitos anos, a profilaxia antibiotica foi 
uma pratica comum para criangas com OMA re¬ 
corrente. Hoje, sabe-se que tal conduta nao e capaz 
de evitar um numero significativo de crises e, por- 
tanto, nao existe mais essa recomendagao. 39 

A timpanotomia com inser§ao de tubos de 
ventila§ao pode ser oferecida como uma op§ao de 
tratamento nas otites recorrentes e teve sua indica- 
§ao como opcional no consenso da Academia 
Americana de Pediatria. 34 Na pratica otorrinolarin- 
gologica do Brasil, pela ampla disponibilidade, re- 
lativa facil execugao e pequena morbidade, a indi- 
ca§ao dessa microcirurgia no tratamento das otites 
e bastante praticada. O criterio clihico para classi- 
ficar a OMA como recorrente e a presen§a de tres 
episodios em 6 meses ou quatro episodios em 1 
ano. 

As estrategias de prevenqao para OMA atual- 
mente sao voltadas aos fatores de risco. Ha indica- 
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QUADRO 2.2.4 

Esquemas de antibioticoterapia para OMA 34 (adaptado) 


Tratamento inicial Falha terapeutica em 48 a 72 horas 


Amoxicilina, 40-50 mg/kg/dia, em 2 doses 

diarias 

Ou 

Amoxicilina, 90 mg/kg/dia, em 2 doses 

diarias 

Ou 

Amoxicilina, 40-50 mg/kg/dia, associada 
a clavulanato, em 2 doses diarias 

Altemativa (se alergico): 

Axelilcefuroxima, 30 mg/kg/dia, em 2 doses 

diarias 

Ou 

Ceftriaxona 50 mg/kg/dia, dose unica diaria, 
por 1-3 dias 


Amoxicilina, 90 mg/kg/dia, associada a 
clavulanato, em 2 doses diarias 
Ou 

Ceftriaxona 50 mg/kg/dia, dose unica diaria, 
por 1-3 dias 
Ou 

Timpanotomia (consultar especialista) 


?ao formal de vacina§ao conjugada pneumococica 
e vacinagao anual para influenza. O aleitamento 
matemo exclusivo ate os 6 meses de vida deve ser 
fortemente encorajado. Quando a mamadeira e uti- 
lizada, deve-se orientar a nao usa-la com a crianga 
deitada, e sim inclinada para evitar refluxo de se¬ 
cretes farmgeas pela tuba auditiva. 

Orientagoes para a ausencia total de exposi?ao 
ao tabaco tambem devem fazer parte das estrate- 
gias de prevengao. A realidade da socializa^ao pre- 
coce das crian§as em creches e ber^arios e muitas 
vezes dificil de modificar, devido as condigoes so- 
ciais atuais das mulheres no mercado de trabalho. 
No entanto, os cuidados para que o numero de 
crian§as em um unico ambiente sej a o menor pos- 
sfvel e para que todas sejam adequadamente vaci- 
nadas devem ser sempre orientados. 

O tratamento das comorbidades, tais como ri- 
nites e rinossinusites alergicas, hipertrofia de ton- 
sila farfngea e refluxo gastresofagico, ainda que 
nao completamente elucidados os seus efeitos na 
incidencia de OMA, deve ser preconizado como 
parte do mane jo da crian§a com otite. 

O acompanhamento apos a resolugao de uma 
crise de OMA deve considerar a possibilidade de 
recorrencia e de cronificagao. Consultas medicas 
para verificar a normaliza§ao da otoscopia, que 
pode levar de duas semanas ate tres meses, devem 
ser programadas. A presen§a de Kquido ou efusao 
na orelha media apos uma crise de OMA deve ser 


tratada como parte do perfodo de convalescenga da 
doen§a, mas nao negligenciada. Como regra, a nao 
resolugao da efusao apos tres meses caracteriza 
cronifica^ao e merece aten§ao. Exames audiologi- 
cos e timpanomelrias podem ser utilizados para 
compleinentaQao do diagnostico caso haja duvida 
na otoscopia em rela?ao a total resolu^ao do qua- 
dro. Nas otites com otorreia, comumente se obser- 
va uma microperfuragao timpanica que tende a ci- 
catrizar espontaneamente ao longo da fase de con¬ 
valescent 

Conclusao 

O aumento gradual da incidencia mundial de mi- 
crorganismos multirresistentes a terapia antimi- 
crobiana deve ser nossa contmua motiva?ao para 
melhorar os metodos diagnosticos, evitando a 
prescribe desnecessaria de tais farmacos. Alem 
da questao da saude publica, coletiva, representada 
pela pressao dos microrganismos resistentes, de- 
vem-se tambem avaliar os riscos e paraefeitos da 
terapia antimicrobiana na esfera individual: rea- 
tes alergicas, desestrutura§ao da flora microbiana 
normal (especialmente do trato gastrintestinal), 
sele§ao de microrganismos resistentes, entre ou- 
tros. 

Diante desse contexto, o uso criterioso dos an- 
timicrobianos se impoe. Este capftulo e tambem 
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uma tentativa de fomecer informa§oes fundamen¬ 
tals para possibilitar essa conduta. 

Teoria versus pratica 

Os principals desafios do manejo da OMA na pra¬ 
tica clrnica, pediatrica e otorrinolaringologica sao 
a precisao no diagnostico e a decisao do uso ou 
nao de antimicrobianos. Essas duas questoes fo- 
ram amplamente discutidas neste capitulo para 
tentar tomar a leitura o mais voltada para a pratica 
diaria possivel, com embasamento teorico solido. 
No entanto, o adequado diagnostico de OMA, 
grande determinante na escolha do tratamento, de- 
pende de treinamento continuo dos profissionais, 
alem de infraestrutura minima (equipamento ade¬ 
quado para otoscopia). A realidade dos servigos de 
emergencia de nosso pais nem sempre da plenas 
condi§oes para que esse diagnostico seja correto. 
A grande consequencia e o uso indiscriminado dos 
antimicrobianos, em muitas situates em que tal- 
vez pudessem ser evitados. 

O desafio do medico, na pratica, mediante o pa- 
ciente enfermo, e fazer um diagnostico rapido e cor¬ 
reto e decidir sobre o uso ou nao do antimicrobiano 
(e qual). Tais aspectos foram aqui disculidos para 
tentar estabelecer criterios ao raciocinio do profls- 
sional diante dessas escolhas. Mas a subjetividade 
de muitas questoes - como a certeza e seguranga do 
professional no diagnostico, o perfil do paciente e 
seus familiares dentro do contexto social, a facilida- 
de de acesso ao medico na necessidade de uma rea- 
valiagao - toma individualizada a decisao final da 
conduta. Como regra, o uso indiscriminado de anti- 
bioticos de amplo especlro ainda e uma rotina nas 
emergencias e consultorios em nosso pais. Cabe ao 
professional uma reflexao sobre o tema para tentar 
modiflcar, ao menos em parte, essa realidade. 
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2.3 Dor referida « 

Fabio Andre Selaimen 
Caio Selaimen 

Introdugao 

A otalgia e um sintoma frequente em pacientes que 
buscam atendimento nos consultorios de otorrino- 
laringologia. Em alguns casos, a dor e proveniente 
de patologias do pavilhao auricular, orelha externa 
ou media, todas essas denominadas otalgias pri- 
marias. Por outro lado, aproximadamente 50% 
dos individuos com otalgia tern seu problema lo- 
calizado fora do ouvido, em regioes proximas, 
provocando a chamada dor referida ou otalgia se¬ 
cundaria. 

A dor aguda e um mecanismo de prote§ao que 
ocorre em resposta ao dano tecidual. No caso da 
dor referida, o estfmulo nociceptivo ocorre em lo- 
cais distantes da area onde a dor e percebida. O ou¬ 
vido recebe inervagao das fibras sensitivas de seis 
nervos: quatro pares cranianos e dois ramos do ple- 
xo cervical. Os nervos trigemeo (V par), facial 
(VII par), glossofarfngeo (IX), vago (X), grande 
auricular (C2 e C3) e occipital menor (C2) podem 
participar da otalgia referida. Podem-se citar va- 
rias regioes envolvidas na origem da otalgia: 
seios paranasais, faringe, boca, laringe, parotidas, 
glandulas submandibulares, dentes e articula?ao 

temporomandibular (ATM). 

* 

E importante destacar que uma grande varie- 
dade de condi§oes pode resultar em otalgia e que 
o profissional deve estar familiarizado com os 
principais diagnosticos, visto que a identifica^ao 
precisa da etiologia, a abordagem medicamentosa 
criteriosa e o correto encaminhamento de acordo 
com a patologia envolvida sao de extrema impor¬ 
tance, pois isso permitiria niinimizar nao apenas 
a morbidade associada, mas ainda os custos do 
sistema de saude. 


Avaliaqao 

Apos excluir as causas de otalgia primaria pela 
anamnese (ausencia de outros sintomas, como 
otorreia, hipoacusia, zumbido e vertigem), pelo 
exame ffsico (otoscopia normal) e, quando indica- 
das, pela audiometria e timpanometria tambem 
inalteradas, deve-se mane jar o caso como otalgia 
referida. 


Anamnese 

>* 

Imcio, intensidade e duragao. E importante ressal- 
tar que a intensidade da dor nao tern relagao com a 
gravidade da doenga de base. A otite media aguda, 
causa de otalgia primaria, pode causar dor excru- 
ciante, ao passo que a otalgia referida por um car¬ 
cinoma de seio piriforme pode ser de leve a mode- 
rada. Dor lancinante e unilateral com ponto de ga- 
tilho conhecido e sugestiva de neuralgia trigeminal. 
Dor em queima^ao, tipo choque e desencadeada ao 
deglutir pode ser devida a neuralgia do glossofa- 
rfngeo. Dor cronica em individuos com fatores de 
risco deve alertar para neoplasia na laringe ou na 
faringe. 

Fatores agravantes. Disfungao de ATM e uma pos- 
sibilidade principalmente quando a dor e piorada 
por morder ou mastigar. A maioria dos pacientes 
com disfungao temporomandibular (DTM) tambem 
apresenta otalgia, plenitude aural e zumbido. 

Sintomas dentarios. Lembrar-se de questionar so- 
bre caries, periodontite, abscessos e ma oclusao. 

Sintomas nasais. Obstrugao nasal, rinorreia e gota 
posterior podem levar a disfungao tubaria e conse- 
quente otalgia. 

Sintomas do trato aerodigestivo alto. Desde doen- 
5 a do refluxo gastresofagico causando otalgia ate 
lesoes malignas da laringe e da faringe devem ser 
lembradas. 

Sintomas cervicais. Osteoartrite pode irritar os ra¬ 
mos Cl e C2 e causar otalgia. 

Exame ffsico 

O exame ffsico completo e indispensavel e jamais 
deve ser limitado apenas a otoscopia. A rinoscopia 
anterior pode mostrar desde uma mucosa infla- 
mada ate tumores de cavidade nasal. A oroscopia 
deve ser criteriosa, atentando principalmente para 
caries, doenga periodontal, lesoes na mucosa oral 
(aftas) e ma oclusao. O exame da orofaringe 
tambem pode dar indfcios de inf echoes ou tu¬ 
mores. 

O exame do pescogo pode mostrar doenga in- 
fecciosa ou neoplasica da parotida, tireoide ou lin- 
fonodos cervicais. 

Pares cranianos devem ser examinados e corn- 
parados bilateralmente. Anormalidades no V3 po¬ 
dem ser consequencia de lesoes na porgao anterior 
da lingua e soalho da boca. Alteragoes na sensibi- 
lidade do V2 sao vistas no cancer envoivendo o an- 
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tro do maxilar, etmoide e nasofaringe. O VI par 
pode estar afetado em tumores do apice petroso e 
seio cavemoso. Paralisia do VII par acontece nas 
lesoes malignas da parotida. Por fim, disfundoes 
dos pares cranianos baixos (IX, X, XI e XII) po- 
dem ser indfcios de lesoes da faringe, laringe e le¬ 
soes glomicas erodindo a base do cranio. 

No exame da ATM, deve-se fazer a palpa§ao 
em busca de sensibilidade dolorosa ou rufdos de 
atrito. Os musculos masseter e temporal tambem 
podem mostrar-se sensfveis ou com espasmos 
musculares. A palpa§ao do pterigoide deve ser fei- 
ta pela cavidade oral e parece ser o achado mais 
consistente com disfungao da ATM. A regiao cer¬ 
vical e seus musculos tambem devem ser examina- 
dos e palpados em busca de contraturas ou sinais 
de doengas osteomusculares. 

Por fim, a endoscopia nasal flexfvel nao deve 
ser considerada exame complementar, e sim feita 
de rotina no paciente com otalgia secundaria. O 
exame criterioso da nasofaringe, da hipofaringe e 
da laringe e fundamental na avaliagao de processos 
malignos, especialmente nos pacientes com fatores 
de risco. 

Exames complementares 

Nos pacientes com fatores de risco para carcino¬ 
ma, deve-se descartar lesoes no trato aerodigestivo 
alto. Nesse caso, pode-se tambem utilizar a tomo- 
grafia computadorizada (TC), a ressonancia mag- 
netica e a endoscopia digestiva alta. 

Disfungdes 

temporomandibulares (DTMs) 

E um termo coletivo que inclui inumeras condi- 
goes clmicas que envolvem a musculatura masti- 
gatoria e/ou as ATMs e estruturas associadas. As 
DTMs sao consideradas uma subclassificagao dos 
disturbios musculoesqueleticos. Sao comuns em 
todas as faixas etarias, menos nas criangas. As va- 
rias condigoes clfnicas sao caracterizadas por dor 
na area pre-auricular, na ATM, ou musculos da 
mastigagao, assim como pela limitagao ou desvio 
na amplitude de inovimenta§ao mandibular e ainda 
por sons articulares como estalidos e crepita§ao, 
durante a fungao muscular. As queixas mais co¬ 
muns dos pacientes incluem cefaleia, dores no pes- 
C050, dores na face e dores no ouvido. Outras quei¬ 
xas associadas incluem zumbido, plenitude aural e 
hipoacusia. Nao se questiona a relagao entre os 


sintomas otologicos e a DTM, mas a exata relagao 
ainda nao e conhecida. 

A artralgia da ATM e, provavelmente, a causa 
mais comum de otalgia secundaria. Frequente- 
mente, a sensagao de plenitude do ouvido e/ou 
otalgia e relatada pelo paciente. Os disturbios mus¬ 
culares, como aumento da tensao e espasmo mus¬ 
cular, quase sempre estao presentes nesses casos 
secundariamente a condigao inflamatoria. Entre 
essas condi§oes inflamatorias, podem-se citar as 
sinovites, as capsulites e as poliartrites. Alem dis- 
so, os disturbios inflamatorios tambem podem es¬ 
tar relacionados com osteoartrite primaria e secun¬ 
daria. 

O tratamento conservador pode, na maioria 
das vezes, ser efetivo em diminuir a otalgia reflexa 
e demais sintomas da DTM. Analgesia, massagens 
com calor local e placas para oclusao dentaria ali- 
viam os sintomas em ate 75% dos casos. Os antide- 
pressivos tricfclicos sao uma altemativa quando a 
ansiedade estiver associada a DTM. Casos mais 
graves ou refratarios ao tratamento devem ser refe- 
renciados ao dentista ou ao cirurgiao bucomaxilo- 
facial. 

Problemas dentarios 
e da cavidade oral 

Os dentes sao, algumas vezes, a origem de dores 
que, por efeito excitatorio central, podem causar 
dor referida na regiao da face. Os problemas denta¬ 
rios com otalgia referida geralmente estao relacio¬ 
nados com caries nos terceiros molares. Em crian- 
gas, a erupgao dentaria e a irritagao gengival po¬ 
dem causar otalgia referida. 

Tambem podem ser etiologia da otalgia referi¬ 
da as dores pulpares (bacterianas, traumaticas e ia- 
trogenicas), dores periodontais (abscessos perio- 
dontais, perirradiculares e pericoronarios), fraturas 
dentarias, entre outras. 

As ulceras orais em geral se apresentam com 
dor local, mas tambem causam otalgia quando 
atingem o tergo posterior da lingua, tonsilas e fa¬ 
ringe. No exame fisico, devem-se remover as pla¬ 
cas e proteses dentarias para se poder avaliar inte- 
gralmente a mucosa oral. A etiologia das ulceras 
pode incluir gengivite ulcerativa necrosante aguda, 
estomatite aftosa recorrente, gengivoestomatite 
herpetica primaria e secundaria, candidiase oral 
(candidfase pseudomembranosa aguda, candidiase 
atrofica aguda, cronica, hipertrofica e queilite an¬ 
gular) e traumas (ffsicos, quimicos e termicos). Em 
todos esses casos, o encaminhamento ao cirurgiao- 
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-dentista e fundamental e, em caso de nao melhora 
em ate tres semanas, a biopsia e mandatoria para 
excluir neoplasias. 

Gldndulas salivares 

As glandulas salivares estao sujeitas a varias alte- 
ra§oes e patologias que podem causar dores fa- 
ciais. Muitas vezes, o quadro clfnico tem algumas 
particularidades e seinelhan§as com DTMs. A 
maior parte das dores de origem glandular e infla- 
matoria, estando relacionadas com infecgao, trau¬ 
ma ou sialolitfase, visto que nas grandes glandulas 
salivares podem ocorrer depositos minerais e con- 
tamina§ao retrograda, ou seja, pelos ductos saliva¬ 
res a partir da cavidade bucal. 

• Parotidite infecciosa - o relato dos sintomas 
em geral se refere a presen§a de dor constante, 
que piora ao comer, e sensagao de pressao late¬ 
ral da face, proximo a regiao de masseter. Al¬ 
gumas vezes, a dor pode envolver a ATM e 
causar limita§ao na abertura da boca. Alem 
disso, tambem se pode observar edema lateral 
da face, causando assimetria da face, diminui- 
$ao do fluxo salivar, elevagao do lobo da ore- 
lha e supuragao do ducto da parotida, ambos 
ipsilateralmente. E comum isso ocorrer em pa- 
cientes com estado geral de saiide debilitado 
ou em portadores de doengas sistemicas, geral- 
mente associado a xerostomia, sendo mais pro- 
vavel entre 50 e 60 anos. 

• Sialolitfase - esta relacionada com a presen§a 
de calculos salivares, que promovem a obstru- 
?ao do fluxo salivar e consequente aumento de 
volume. As glandulas submaxilares sao as 
mais frequentemente afetadas, seguidas pelas 
parotidas e pelas sublinguais. Alem do aumen¬ 
to de volume, e comum o relato de dor cons¬ 
tante, agravada durante os perfodos de alimen- 
tagao. 

• Parotidite associada a hipertrofia do musculo 
masseter- essa hipertrofia pode causar obstru- 
?ao do ducto glandular e da fascia parotideo- 
masseterica. O incha§o na regiao da parotida 
fica evidenciado apos perfodos prolongados de 
atividade parafuncional, como ocorre no bru- 
xismo notumo. Nas primeiras horas do dia, em 
fungao do relaxamento muscular, ocorre libe- 
rag:ao do fluxo salivar e diminuigao do inchago 
por drenagem da glandula. 


Neuralgia do trigemeo 

A neuralgia do nervo trigemeo e a mais conhecida 
e debilitante forma de neuralgia facial. E caracteri- 
zada por uma forte dor descrita como “latejante”, 
“queimagao” ou “choque eletrico”, paroxfstica e 
de curta duragao, desde alguns segundos ate minu- 
tos, com intensidade e frequencia bastante varia- 
veis. Limitam-se geralmente as divisoes mandibu¬ 
lar e maxilar do V par de nervos cranianos. Um 
simples ramo nervoso pode ser afetado sem envol¬ 
ver outros ramos, a divisao inteira ou outras divi¬ 
soes do trigemeo. Quando o ramo do nervo auricu¬ 
lotemporal e afetado, o desconforto ao redor dos 
ouvidos e da regiao temporal pode ser mal-inter- 
pretado como sendo de origem mastigatoria. Da 
mesma maneira, movimentos mastigatorios ou da 
deglutigao podem estimular pontos de gatilho lo- 
calizados na lingua ou na face, tambem confundin- 
do o diagnostico com uma situa?ao de comprome- 
timento funcional da musculatura mastigatoria. 

As medicares anticonvulsivantes tem sido 
usadas para o tratamento cronico da dor neuropati- 
ca, sendo a carbamazepina reportada como a mais 
efetiva no tratamento da neuralgia do trigemeo. O 
tratamento cirurgico com descompressao do nervo 
afetado tambem pode ser uma altemativa nos ca- 
sos refratarios. 

Neuralgia do glossofaringeo 

A neuralgia do glossofaringeo e uma patologia 
rara que se caracteriza por dor excruciante locali- 
zada lateralmente na parte posterior da lingua, pa- 
lato mole, e na parte lateral e posterior da faringe, 
com possfvel irradiagao para o ouvido e angulo da 
mandfbula. Atividades como deglutir, tossir ou 
mastigar podem ser pontos de gatilho, desencade- 
ando um episodio doloroso que dura de segundos a 
minutos. Contudo, a neuralgia do glossofaringeo 
tambem pode apresentar-se como uma dor contf- 
nua com momentos de agudizagao. A causa mais 
comum desta patologia e uma compressao do ner¬ 
vo glossofaringeo normalmente provocada pela ar- 
teria cerebelar posterior inferior, embora tambem 
possa ter origem tumoral ou doen§a degenerativa. 

Sindrome de Eagle 

O alongamento do processo estiloide pode causar 
otalgia, dor facial e dor de garganta, caracterizan- 
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do a sfndrome de Eagle. Pode ocorrer inflama?ao 
das carotidas interna e externa, levando a uma dor 
irradiada. Tambem pode ser relatada perturbagao 
da visao, tontura, movimentos restritos da cabega e 
do pescogo, alem de sensa?ao de corpo estranho na 
garganta e odinofagia. 

Essa sfndrome acomete mais mulheres do que 
homens, com maior preValencia entre os 30 e os 40 
anos de idade. O alongamento desse processo ten- 
de a ser bilateral e facilmente constatado por meio 
de radiografias panor arnicas, porem a sintomatolo- 
gia pode ser unilateral. Ha pouca evidencia para o 
tratamendo cirurgico, limitada a series de casos 
com TC pre-operatoria e abordagem transoral para 
ressecamento do processo estiloide. 

Doengas da coluna cervical 

Jaber e colaboradores mostraram que as doengas 
degenerativas sao a etiologia mais frequente da 
otalgia reflexa por alteragao na coluna cervical. 
Uma vez diagnosticados, os pacientes devem ser 
encaminhados a fisioterapia. 


Conclusao 

Pacientes com exame ffsico otorrinolaringologico 
normal e, sobretudo, se portadores dos fatores de 
risco para neoplasias, devem ser exaustivamente 
investigados em busca da etiologia da dor. 

Ha uma grande abrangencia de causas para 
otalgia referida, que incluem desde lesoes benig- 
nas e de facil avaliagao ate neoplasias em locais 
ocultos. Dessa forma, o manejo deve obrigatoria- 
mente incluir anamnese e exame ffsico criteriosos, 
alem de exames complementares quando indica- 
dos. 

O tratamento deve ser direcionado para a causa 
do problema, nao devendo ser abreviado apenas 
com analgesia. Muitas vezes, o encaminhamento a 
outros profissionais se faz necessario, tendo em 
vista a grande diversidade de causas que pode ser 
manejada em con junto por medicos, dentistas, fi- 
sioterapeutas e outros. 

Teoria versus prdtica 


Neoplasias 

Os pacientes com otalgia sem causa aparente apos 
exame otorrinolaringologico completo devem ser 
investigados para neoplasias, especialmente se fo- 
rem encontrados na anamnese algum dos fatores 
de risco. Entre eles estao idade acima de 50 anos, 
tabagismo, alcoolismo e neoplasia de cabe§a e pes- 
coqo previa. Sintomas associados, como rouqui- 
dao, disfagia, linfonodomegalias cervicais e perda 
de peso, tambem devem elevar a suspeigao para 
doengas malignas. 

Cerca de 56% dos pacientes com carcinoma de 
nasofaringe apresentam otalgia, assim como 26% 
dos pacientes com carcinomas de hipofaringe e ate 
16% naqueles em que a lesao se encontra na orofa- 
ringe. Tumores da laringe e da lingua tambem po- 
dem se apresentar dessa maneira. 

O exame ffsico deve abranger inspe§ao de to- 
dos os potenciais locais primarios de cancer de 
cabe^a e pesco^o, alem de incluir biopsia das are¬ 
as suspeitas. Linfonodomegalias podem ser ava- 
liadas por meio de pun^ao por agulha fina. Em al- 
guns casos, pode ser necessaria a avalia^ao da via 
digestiva, com endoscopias ou exames da deglu- 
ti?ao. 


Aproximadamente 50% dos casos de otalgia no 
consultorio de otorrinolaringologia referem-se a 
dor secundaria. Nesses casos, a grande maioria 
tern como etiologia a disf un§ao de ATM e conse- 
quentes alteragoes musculares. Sendo assim, e pre- 
ciso cuidado para nao haver a banalizagao do diag¬ 
nostic de DTM, o que pode levar a um exame ff¬ 
sico abreviado e eventualmente a nao realizagao 
do exame endoscopico. O manejo inicial pode ser 
feito pelo otorrinolaringologista, com boa resposta 
em muitos casos. 
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2.4 Otite media cronica 
nao colesteatomatosa 


Mauricio Noschang Lopes da Silva 
Fabio Andre Selaimen 


Introduqao 

A otite media pode ter um impacto imenso nos in- 
divfduos afetados. Apesar de a maioria dos casos 
apresentar evolu§ao aguda e nao deixar sequelas, 
uma parcela consideravel pode evoluir com com¬ 
plicates graves ou tomar-se cronica. Quando isso 
ocorre, os pacientes geralmente apresentam limita- 
goes funcionais e repercussoes importantes em sua 
qualidade de vida, tais como perda de audi?ao e se- 
cregao fetida recidivante. 1 Os casos mais graves 
chegam a desenvolver paralisia facial, vertigem e 
focos infecciosos intracranianos. 

O estudo das otites medias representa uma 
grande area dentro da otologia e, embora muitas 
vezes nao seja uma tarefa facil especificar a pato- 
logia de cada individuo, uma classifica^ao didatica 
se faz necessaria para sua melhor compreensao. 
Neste capitulo, muitos conceitos referem-se a to- 
das as otites medias, mas se tentou separar temas 
pertinentes mais relacionados a otite media cronica 
nao colesteatomatosa (OMCNC). 


Epidemiologia 

A otite media (OM) representa uma das doen^as 
mais prevalentes, constituindo-se em um problema 
de saude publica no Brasil e no mundo. Estima-se 
que, anualmente, sejam gastos cerca de 5 bilhoes 
de dolares com essa condigao nos Estados Unidos 
e que ela seja a segunda maior causa de consultas 
ambulatoriais neste pais na popula§ao de menores 
de 15 anos. 2 ’ 3 Segundo Sade e colaboradores 4 e 
Harker, 5 0,5 a 30% de qualquer comunidade apre- 
senta otite media cronica (OMC), e provavelmente 
acima de 20 milhoes de pessoas convivam com 
essa condi?ao em todo o mundo. Uma estatfstica 
geral americana mostra incidencia de 18 casos de 
OMC por 100 mil habitantes/ano e, desses, cerca 
de 4,2 seriam com a presenga de colesteatoma. 6 

A prevalencia da OMC no Brasil e pouco co- 
nhecida. Em 2001, Godinho e colaboradores 7 con- 
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duziram o primeiro estudo epidemiologico brasi- 
leiro. O estudo, realizado em escolas publicas e 
privadas de Belo Horizonte, avaliou 1.005 crian?as 
com media de idade de 11,36 anos. A prevalencia 
estimada na popula§ao escolar foi estimada em 
0,94%. Retra?ao da membrana timpanica (MT) foi 
visualizada em 34 orelhas, efusao em 17 orelhas, 
perfura§ao da MT em 14 e timpanosclerose em 12 
otoscopias. Em 2011, Aquino e colaboradores, ao 
descreverem 1.146 casos de colesteatoma, nao en- 
contraram estudos brasileiros previos sobre a epi- 
demiologia dessa doenga. 4 

Fatores de risco 

Os esquimos inuftes do Artico possuem altas taxas 
de OMC, sendo, por isso, objeto de diversos es¬ 
tudos sobre a patologia. Koch e colaboradores 8 
acompanharam criangas inuftes por dois anos e en- 
contraram como principais fatores de risco para 
OMC: 

1. Frequentar creches; 

2. Ter fumantes em casa; 

3. Ser filho de mae com historia de otorreia; 

4. Ter alta taxa de inf echoes de vias aereas superiores; 

5. Serinufte. 

Lasisi e colaboradores 9 estudaram criangas nige- 
rianas, encontrando como principais fatores de ris¬ 
co para OM supurativa cronica o baixo nfvel socio- 
economico, o uso de mamadeiras, as casas com 
mais de 10 habitantes e a desnutrigao. 

A OM com efusao tern como principal fator de 
risco a otite media aguda previa, sendo que cada 
episodio aumenta o risco transitoriamente por tres 
meses. Outros fatores de risco encontrados para a 
OM com efusao foram frequentar creches, sexo 
masculino e estagao do outono. 10 

Definigao e diagnostico 

A definigao de OMC e firmada a partir de aspectos 
clfnicos e histopatologicos. E tradicionalmente 
caracterizada pela presenga de perfura?ao timpani¬ 
ca, colesteatoma, secregao otologica recorrente e 
hipoacusia. Histopatologicamente, apresenta pro- 
cesso inflamatorio da orelha media, associado a 


dano tecidual irreversfvel, nao sendo obrigatoria a 
existencia de perfura§oes na membrana do tim¬ 
pano. 1 

A OMC e uma doen§a que apresenta um leque 
amplo de manifestagoes clfnicas. Ela pode ser des- 
de um achado ocasional, nos casos de “otite media 
silenciosa”, ate uma doen?a incrivelmente sinto- 
matica que leva a prejufzos incalculaveis aos pa- 
cientes acometidos. A presenga de retraces ou 
efusoes com MT Integra, perfura§oes timpanicas 
com supura?ao purulenta e a forinagao de coleste- 
atomas exemplifica essa diversidade dentro da 
mesma patologia. Em muitos casos, fica evidente, 
inclusive, a evolu§ao da doen§a dentro de um con¬ 
tinuum. 2 Isso significa que alteragoes que a princf- 
pio eram leves ou pouco sintomaticas, como retra¬ 
ces, por exemplo, podem progredir a alteragoes 
graves como bolsas de colesteatoma destrutivas. A 
teoria do continuum baseia-se em explicar o desen- 
volvimento da OM de maneira progressiva. Dife- 
rentemente da ideia de que OM secretora, perfura- 
?oes timpanicas e colesteatoma sao patologias di- 
ferentes, segundo essa teoria, sao manifesta§6es 
diferentes da mesma doenga. Uma agressao inicial, 
como a hipoxia causada por disfungao da tuba au- 
ditiva, poderia originar uma cascata de eventos in- 
flamatorios na mucosa da orelha media. Esse pro- 
cesso inflamatorio pode ter resolugao espontanea 
ou por meio de interven^o^s medicas. Entretanto, 
tambem pode seguir um curso progressive de cro- 
nifica§ao. Essa situagao pode ser exemplificada 
pelo desenvolvimento de efusao serosa na orelha 
media e, apos um perfodo, a secregao tomar-se 
mucoide. Pode ainda avangar, conforme a manu- 
tengao dos fatores causadores do disturbio, para re¬ 
traces timpanicas, perfuragoes e colesteatomas. 
Cabe ressaltar que nao e incomum encontrar pa- 
cientes que apresentem diversas fases desse conti¬ 
nuum na mesma orelha. Durante o desenvolvimen¬ 
to da doen§a, pode haver a compartimentaliza§ao da 
orelha media e mastoide, e cada espago pode conter 
elementos diferentes dessas fases 1,2 (Fig. 2.4.1). 

A evolugao do continuum pode ser vista tam¬ 
bem na orelha contralateral (OCL). 11 Consideran- 
do que o fator causal inicial seja disfungao tubaria, 
existe uma grande probabilidade de haver compro- 
metimento de ambas as orelhas, mesmo que com 
intensidades diferentes. Alguns estudos apontam 
para uma tendencia a bilateralidade nas patologias 
inflamatorias da orelha media. Costa e colaborado- 
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FIGURA 2.4.1 Multiplos achados patologicos na orelha media: secregao. Tecido de granulagao (TG) no nicho de 
janela redonda; polipo (estrela); colesteatoma (seta) (veja colorida em www.grupoa.com.br). 

Fonte: Imagem gentilmente cedida pelo Prof. Michael M. Paparella. 


res 11 demonstraram a existencia de 75% de altera¬ 
goes otoscopicas na OCL de um grupo de 500 pa- 
cientes com OMC. Rosito e colaboradores 12 en- 
contraram alteragoes em 91% das OCLs de 
pacientes com OMC em estudo histologico. Em 
estudo funcional desenvolvido pelo mesmo grupo 
de pesquisa, foi realizada avaliagao audiometrica 
em 463 pacientes que evidenciou cerca de 30% de 
alteragoes auditivas na OCL de pacientes com essa 
doenga. 13 Silva e colaboradores 14 encontraram 
55% de alteragoes fortemente sugestivas de OM 
em OCLs de pacientes com OMC. Em suma, ha 
evidencias de que a OCL nos pacientes com OMC 
apresenta alteragoes clinicas, histopatologicas, au¬ 
ditivas e radiologicas da doenga. 

O diagnostico da OMC e essencialmente clihi- 
co. Realiza-se anamnese e exame fisico otorrinola- 
ringologico completos. A otoscopia toma-se mais 
minuciosa ao ser complementada por otomicros- 
copia ou otoendoscopia. Alguns exames comple- 
mentares avaliam a gravidade e a extensao da do¬ 
enga. Os pacientes devem ser submetidos a audio- 
metria tonal e vocal e imitanciometria. Alguns 
casos necessitam de avaliagao radiologica comple- 
mentar, sobretudo os pacientes com hipoacusia 
pronunciada e otorreia refrataria a tratamentos clf- 
nicos. 

A radiografia simples de mastoides pode for- 
necer dados como pneumatizagao do osso tempo¬ 
ral, altura do tegmen e posigao do seio lateral. No 
entanto, a tomografia computadorizada (TC) e o 
metodo de excelencia para demonstrar estruturas 
osseas e espagos pneumatizados, sendo, portanto, 
o melhor exame diagnostico do acometimento das 


estruturas do osso temporal decorrentes da infla¬ 
magao cronica. A OMC apresenta alteragoes bem 
descritas nos estudos tomograficos. E possivel vi- 
sualizar, por suas imagens, a presenga de efusao na 
orelha media e mastoide, erosoes osseas, o grau de 
pneumatizagao mastoidea, a posigao do seio lateral 
e a relagao do osso temporal com os grandes vasos. 
As modemas tecnicas de aquisigao helicoidal de 
imagem e os cortes em alta resolugao permitem a 
avaliagao de estruturas menores com mais preci- 
sao. Pode-se estimar o estado da MT, da cadeia os¬ 
sicular e de todo o trajeto do nervo facial. Para ava¬ 
liagao completa das estruturas do osso temporal e 
necessaria uma rotina na visualizagao da tomogra¬ 
fia. O Quadro 2.4.1 apresenta uma sistematizagao 
para analise desse exame. 

Manifestagdes clinicas 

A OMC caracteriza-se pela inflamagao cronica na 
mucosa da orelha media. Esse processo produz di- 
ferentes consequencias na fenda auditiva. Os si- 
nais e sintomas variam de acordo com a apresenta- 
gao clfnica da doenga. 

Perfuragao timpanica 

Representa a forma mais caracterfstica da OMCNC, 
apesar de nao ser a unica nem indispensavel para o 
diagnostico. A inflamagao cronica leva a ruptura 
das tres camadas da MT (Fig. 2.4.2). As perfuragoes 
tradicionalmente sao divididas em: 
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QUADRO 2.4.1 

Rotina de avaliagao da 
tomografia do osso temporal 

Grau de pneumatizagao da mastoide 
Velamentos dos espagos aereos 
Estado da cadeia ossicular 
Integridade do labirinto 
Carotida inlrapetrosa 
Bulbo jugular 
Seio sigmoide 

Trajeto timpanico do nervo facial 
Trajeto mastoideo do nervo facial 
Posigao do tegmen 
Apice petroso 
Esporao de Chausse 


• Perfuragoes centrais - ha presenga de bordos e 
anel timpanico ao redor dos 360° da perfu¬ 
ragao. 

• Perfuragoes marginais - ausencia de bordo em 
parte da perfuragao. 

Os sintomas mais prevalentes sao otorreia in- 
termitente e hipoacusia condutiva. A otorreia e 
causada frequentemente ao se molhar a orelha per- 
furada ou em episodios de infecgoes das vias aere- 
as superiores. A hipoacusia e decorrente da propria 
ruptura da membrana, mas pode ser mais pronun- 
ciada quando ha alteragoes da cadeia ossicular. 
Pode haver erosao dos ossfculos ou fixagao da ca¬ 
deia ossicular pela presenga de timpanosclerose ou 
bridas. Os casos graves podem apresentar supura- 
goes refratarias, vertigem, hipoacusia sensorio- 
-neural e paralisia facial periferica. 

Retragao timpanica 

Os pacientes que apresentam retragao timpanica 
com MT Integra tern como manifestagao mais co¬ 
mum a hipoacusia. A retragao pode ser da pars fla- 
cida, chamada retragao atical (Fig. 2.4.3) ou da pars 
tensa, que, por sua vez, divide-se em restrita a al- 
gum quadrante, mais comumente do posterossupe- 
rior (Fig. 2.4.4), ou difusa (Fig. 2.4.5). 

A tendencia progressiva dessa condigao passa 
por uma fase oligossintomatica ou “silenciosa”, 
evolui para erosao ossea da cadeia ossicular ou da 
parede do conduto auditivo externo a partir do to- 



FIGURA 2.4.2 Perfuragao timpanica (veja colorida em 
www.grupoa.com.br). 



FIGURA 2.4.3 Retragao atical (veja colorida em www. 
grupoa.com.br). 



FIGURA 2.4.4 Retragao de pars tensa em quadrante 
posterossuperior (veja colorida em www.grupoa.com.br). 
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FIGURA 2.4.5 Retragao difusa (veja colorida em www. 
grupoa.com.br). 


que da MT e o desenvolvimento de um processo 
inflamatorio cronico reabsortivo. Nesse momento, 
a hipoacusia passa a ser mais pronunciada. Alem 
disso, e muito frequente a associagao de retragao e 
presenga de efusao na orelha media. 

Nos casos mais avangados, os pacientes com 
retragao difusa desenvolvem atelectasia da mem- 
brana, quando esta toca todo o promontorio, mas 
pode ser insuflada com manobra de Valsalva ou 
Politzer; e a forma adesiva, quando a membrana se 
adere permanentemente ao promontorio. Os pa¬ 
cientes com retragoes restritas podem evoluir com 
a formagao de bolsas de retragao, e estas, ao perde- 
rem a capacidade de autolimpeza, sao a principal 
via de formagao de colesteatomas. 

Otite media mucoide cronica 

A presenga de efusao cronica na orelha media tam- 
bem e uma forma de OMC (Fig. 2.4.6). A secregao e 
geralmente um exsudato inflamatorio. A manifes- 
tagao classica e hipoacusia condutiva da orelha 
afetada. A otite media com efusao e abordada em 
capftulo proprio. 

Tratamento 

Tratamento medicamentoso 

O tratamento medicamentoso tern papel importan- 
te no controle da otorreia. Na maioria dos episo- 
dios, e suficiente o uso de medicagoes topicas 
como gotas antibioticas. A preferencia entre as 


existentes sao as de ciprofloxacino, pois erradicam 
as bacterias envoividas nessas infecgoes, especial- 
mente a pseudomonas, agente etiologico mais co¬ 
mum, e ainda nao tern efeito ototoxico, comum 
entre os aminoglicosfdeos. A associagao de cor- 
ticosteroides pode ser benefica para reduzir a rea- 
gao inflamatoria e a presenga de tecido de granu- 
lagao na orelha media. Em casos refratarios, pode 
ser necessario associar o uso de antibioticos siste- 
micos. 

Tratamento cirurgico 

O tratamento cirurgico tern tres objetivos: 

1. Erradicar o processo inflamatorio da orelha 
media e mastoide; 

2. Reconstruir a anatomia da orelha media; 

3. Reabilitar a fungao auditiva. 

Os principais procedimentos realizados no tra¬ 
tamento da OMCNC sao a timpanotomia com co- 
locagao de tubo de ventilagao, a timpanoplastia e a 
timpanomastoidectomia. 

Timpanotomia com colocagao 
de tubo de ventilagao 

E utilizada nos casos de otite media mucoide cro¬ 
nica e algumas retragoes timpanicas. Restabelece a 
aeragao da fenda auditiva, normaliza a posigao e o 
funcionamento da membrana timpanica e remove 
a efusao. 




FIGURA 2.4.6 Otite media mucoide cronica (veja colo¬ 
rida em www.grupoa.com.br). 
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Timpanopfastia 


Teoria versus pratica 


O termo timpanoplastia e empregado para uma 
grande quantidade de procedimentos. Alem do fe- 
chamento de perfuragoes da MT, nessa cirurgia e 
realizada a remogao de mucosa hiperplasica, bri- 
das e timpanosclerose da orelha media. Alem dis- 
so, realiza-se a reconstrugao da cadeia ossicular e 
das erosoes osseas como a parede lateral do atico 
nos casos de retragao atical severa. 


Timpanomastoidectomia 

A OMCNC pode ter extensao a mastoide. Quando 
a TC revela velamento das celulas mastoideas, tor- 
na-se necessaria a mastoidectomia. Esse procedi- 
mento e importante para remogao de secregao, te- 
cido de granulagao, granulomas de colesterol e 
para restabelecer as trocas gasosas da mucosa res- 
piratoria do complexo orelha media-mastoide. 
Deve ser associada as tecnicas reconstrutivas da 
timpanoplastia. 


Reabilitagao auditiva 

Mesmo com as boas tecnicas de reconstrugao de 

cadeia ossicular disponfveis atualmente, muitos 

pacientes irao necessitar de protetizagao auditiva. 

As possibilidades sao: 

• Aparelhos de amplificagao sonora individuais 
(AASIs): para os pacientes com orelha media 
estavel sem otorreia contfnua. 

• Aparelhos de amplificagao ancorados na calota 
craniana para pacientes com dificuldade de 
adaptagao de AASI por secregao ou mastoides 
com cavidades abertas. 

• Implante coclear: para pacientes com perda 
neurossensorial severa a profunda bilateral, 
mais comum na presenga de colesteatoma. 


Conclusfio 

A OMCNC apresenta uma grande variedade de 
manifestagoes clfnicas com diferentes graus de 
acometimento dos pacientes. Pode comprometer 
seriamente a qualidade de vida dos indivfduos e 
necessita que os profissionais envoividos no tra- 
tamento tenham conhecimento de sua fisiopatolo- 
gia, evolugao clfnica e possibilidades terapeuti- 
cas. 


O embasamento teorico acima descrito demonstra 
o carater multifacetado da doenga. Porem, inega- 
velmente, a manifestagao mais comum e que mais 
representa a OMCNC e a perfuragao timpanica. Na 
pratica, toda vez que e deparado com um paciente 
com historia de otorreia recidivante indolor e hipo- 
acusia, ja imagina-se encontrar uma perfuragao ao 
exame otoscopico. Esse raciocfnio nao e incorreto, 
porem cabe lembrar todas as outras possibilidades 
de manifestagoes da inflamagao cronica da orelha 
media. 
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2.5 Otite media cronica 
colesteatomatosa 


Leticia Petersen Schmidt Rosito 
Inesangela Canali 
Sady Selaimen da Costa 


Introduqao 

O colesteatoma e uma doenga cronica de origem 
epitelial com caracterfsticas lfticas e de inigragao, 
levando a erosao ossea, tanto da cadeia ossicular 
quanto das celulas da mastoide. O termo colestea¬ 
toma foi definido em 1838 por Johannes Muller. 
Embora j a consagrado, etimologicamente essa de- 
noininagao e erronea, uma vez que se origina de 
epitelio escamoso queratinizado, sem a presen?a 
de cristais de colesterol na sua estrutura, alem de 


nao se tratar de um tumor. Apesar de pouco preva- 
lente, essa doenga acarreta grande morbidade aos 
pacientes, como a otorreia cronica e fetida e a hi- 
poacusia, caracterfsticas. Durante a progressao da 
doenga, a possibilidade de ocorrencia de complica¬ 
tes intratemporais, como vertigem, mastoidite, 
paralisia facial, e, principalmente, endocranianas, 
como trombose de seio lateral, meningite e absces- 
so cerebral, que podem ser fatais, faz do diagnosti- 
co precoce e preciso do colesteatoma uma questao 
de suma importancia nos dias atuais. 


Epidemiologia 

A incidencia americana anual de otite media croni¬ 
ca colesteatomatosa (OMCC) esta em tomo de 9 
adultos por 100 mil indivfduos e acomete menos 
da metade desse nuinero em criangas. Apresenta 
alta prevalencia entre a etnia branca e e mais rara- 
mente vista em asiaticos. 

No ambulatorio de otite media cronica do Hos¬ 
pital de Clfnicas de Porto Alegre (AOMC-HCPA), 
dos 1.500 pacientes estudados, acompanhados 
desde agosto de 2000, 380 apresentam OMCC. A 
media de idade desses pacientes foi de 31 anos, 
sendo a idade minima de 3 anos e a maxima de 81 
anos. A distribui^ao entre os sexos foi maior no 
sexo masculino. 


Definiqao 

Os colesteatomas foram definidos por Schuknecht, 
em 1974, como o acumulo de queratina esfoliada 
dentro da orelha media ou dos espa§os pneumati- 
zados do osso temporal, sendo originado a partir 
de epitelio escamoso pneumatizado (Fig. 2.5.1). 

Apresentam crescimento progressive, com 
destruigao dos tecidos adjacentes, principalmente 
com erosao ossea, e possuem uma tendencia a re- 
correncia. 

Histologicamente sao caracterizados pela pre¬ 
sent de celulas escamosas queratinizadas, sendo 
compostos de matriz (epitelio escamoso queratini¬ 
zado propriamente dito), conteudo cfstico (querati¬ 
na) e, mais perifericamente, perimatriz (tecido de 
granulagao e tecido conectivo subepitelial infla- 
matorio). 

Os colesteatomas sao classificados como con- 
genitos e adquiridos, sendo esses ultimos divididos 
em primarios e secundarios. 

Os congenitos podem ser encontrados casual- 
mente no exame otoscopico de um paciente com 
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FIGURA 2.5.1 Colesteatoma na orelha esquerda - 
acumulo epitelial principalmente na regiao epitimpa- 
nica (veja colorida em www.grupoa.com.br). 


membrana timpanica Integra e sem historico de in- 
fecgoes. Sao decorrentes da presenga de restos epi- 
teliais na fenda auditiva durante a sua formagao. 

Os adquiridos primarios sao formados a partir 
de retragoes timpanicas que progridem, por uma 
pressao negativa sustentada na orelha media, e per- 
dem seu poder de autolimpeza, acumulando quera- 
tina. Os secundarios, por sua vez, seriam formados 
a partir da migragao epitelial atraves de uma perfu- 
ragao marginal da membrana timpanica (Fig. 2.5.2). 

Etiopatogenia 

Teorias acerca da etiopatogenese dos colesteato- 
mas foram propostas desde o seculo XTX e geram 


controversias ate os dias atuais. As principais teo¬ 
rias sao: congenita, metaplasica, migratoria, hiper- 
plasica, de invaginagao e de implantagao. 

Wendt, em 1873, propos que os colesteatomas 
adquiridos primarios seriam originados a partir de 
metaplasia das celulas mucosas da orelha media 
para celulas escamosas, devido a processos infla- 
matorios locais. Ja a teoria mais aceita foi proposta 
por Bezold, em 1908, postulando que a disfungao 
tubaria persistente levaria a uma pressao negativa 
sustentada na orelha media, com formagao de re¬ 
tragoes da pars flacida da membrana timpanica e 
consequente evolugao para o colesteatoma. Uma 
tendencia a migragao de celulas epiteliais do con- 
duto auditivo extemo para essa regiao retraida da 
membrana timpanica, como proposto por Haber- 
mann e Bezold, em 1889, 1 levaria a formagao dos 
colesteatomas. 

Vias de formagao 
dos colesteatomas 

Clinicamente, a maior parte dos colesteatomas as¬ 
sume padroes de crescimento tfpicos, de acordo 
com seu local de origem e das estruturas anatomi- 
cas relacionadas. As suas vias de formagao tendem 
a seguir os pianos vestigiais da embriogenese, po- 
dendo envoiver mais de uma via de crescimento 
simultaneamente. Jackler 2 descreveu as tres prin¬ 
cipais vias de crescimento dos colesteatomas (Fig. 
2.5.3): 

1. Via epitimpanica anterior: originada a partir de 
uma retragao da membrana timpanica, anterior a 



FIGURA 2.5.2 (A) Colesteatoma primario em orelha esquerda; (B) colesteatoma secundario a uma perfuragao 
marginal em orelha esquerda (veja colorida em www.grupoa.com.br). 
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FIGURA 2.5.3 Vias de crescimento dos colesteatomas: (1) via epitimpanica anterior; (2) via epitimpanica posterior; 
(3) via mesotimpanica posterior. 

Fonte: Adaptada de Jackler, 2 


cabega do martelo, seguindo o teajeto dos 
espagos timpanicos anteriores em diregao ao re- 
cesso supratubario. O mesotfmpano anterior e 
alcangado via espago anterior de Von Troltsch. 

2. Via epitimpanica posterior: originada a partir 
de uma invaginagao da pars flacida da mem- 
brana timpanica, penetrando posteriormente 
pelo espago de Prussak e lateralmente a cadeia 
ossicular, invadindo adito e antro. Podem al- 
cangar o mesotfmpno atraves do soalho do es¬ 
pago de Prussak, ate o espago posterior de Von 
Troltsch. 

3. Via mesotimpanica posterior: originada a par¬ 
tir de uma retragao posterossuperior da pars 
tensa da membrana timpanica com extensao ao 
antro via istmo timpanico posterior e espago 
incudal inferior, passando medialmente a ca¬ 
deia ossicular. 

Embora na literatura mundial os colesteato¬ 
mas epitimpanicos posteriores (ou aticais) sejam 
os mais prevalentes, na casufstica do AOMC- 
-HCPA, observa-se uma prevalencia semelhante 
entre os epitimpanicos posteriores (35%) e os 
mesotimpanicos posteriores (35,3%). Observa-se 
ainda somente 2,2% de colesteatomas epitimpani¬ 
cos anteriores. Em 27,6% dos casos, contudo, a 
classificagao classica de Jackler nao pode ser apli- 
cada, pois em 13,6% das orelhas estudadas identi- 
ficaram-se claramente duas vias de formagao si- 
multaneas (epitimpanica posterior e mesotimpani¬ 
ca posterior ou colesteatomas de duas vias), e em 
13,9% nao foi possfvel identificar com precisao a 
via de crescimento, sendo esta definida como in¬ 
determ inada. 


Fatores de risco 

O reconhecimento dos fatores de risco para o de- 
senvolvimento da otite media pode auxiliar na de- 
terminagao de intervengoes que visem a redugao 
da incidencia dessa condigao e no impedimento da 
evolugao da historia natural de cronificagao desse 
processo, com a consequente evolugao para coles¬ 
teatomas. 

Entre as condigoes bem conhecidas que au- 
mentam o risco de colesteatoma, estao as retra- 
goes moderadas e graves da membrana timpanica 
e as perfuragoes marginais. Entre os fatores que 
elevam o risco de colesteatoma por aumentar a 
prevalencia de retragao da membrana timpanica, 
estao as anormalidades craniofaciais que se apre- 
sentam com alteragoes funcionais e/ou anatomi- 
cas da tuba auditiva, defeitos anatomicos e/ou 
funcionais do palato (fenda palatina completa ou 
submucosa), obstrugoes tubarias anatomicas ou 
funcionais (hipertrofia adenoidiana, tumores de 
rinofaringe, irradiagao na regiao da rinofaringe). 
Os estudos mais prevalentes sao os relativos a fen¬ 
da palatina, que estimam que as criangas com essa 
alteragao teriam um risco de 2,6 a 9,3% de desen- 
volverem colesteatoma. Cabe lembrar que a tuba 
auditiva patente, assim como a obstruida, podem 
ser um fator de risco importante para o desenvolvi- 
mento do colesteatoma. 

Estudos mostram que o aparecimento e a evo¬ 
lugao dos colesteatomas parecem ser multifato- 
riais. Caracterfsticas geneticas, ainda nao bem co¬ 
nhecidas, e de biologia molecular, atraves de cito- 
queratinas existentes em celulas epiteliais e de 
citocinas, que atuam modificando as caracterfsti- 
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cas celulares, estariam relacionadas ao seu desen- 
volvimento. 

Quadro clinico e diagndstico 

Os colesteatomas geralmente estao associados a 
historia de patologia otologica de longa duragao e 
com quadros clfnicos recorrentes e insidiosos. 

A otorreia e a perda de audigao sao as manifes- 
tagoes mais comuns, podendo ocorrer tambem sin- 
tomas como sangramento, otalgia, vertigem e cefa- 
leia. No AOMC-HCPA, 84% dos pacientes com 
colesteatoma apresentavam otorreia, e 82%, hipo- 
acusia no momento do diagnostico. 

O diagnostico da OMCC e clfnico, por meio da 
anamnese e de exame otoscopico evidenciando 
acumulo epitelial. 

O quadro clfnico costuma depender da locali- 
zagao e da extensao da doenga, podendo a OMCC 
permanecer clinicamente despercebida ate a doen- 
5 a tomar-se bastante extensa. A otorreia costuma 
ter odor fetido caracterfstico, e cronica e nao me- 
lhora com o tratamento clfnico. 

A perda auditiva do tipo condutiva esta fre- 
quentemente presente no momento do diagnostico 
e costuma ser proporcional ao grau de destruigao 
do sistema timpanossicular. Mais raramente, po- 
rem, podem-se encontrar colesteatomas ocasio- 
nando destruigao ossicular extensa sem perda au¬ 
ditiva significativa, o que pode ser explicado pelo 
efeito columelar caracterfstico dessa doenga, no 
qual a propria lesao se encarrega da condugao so- 
nora a orelha interna. O comprometimento neuros- 
sensorial de graus variaveis tambem e frequente, 
embora a perda auditiva grave a profunda seja ob- 
servada em apenas 3 a 4% dos pacientes. Acredita- 
-se que a perda coclear associada seja decorrente 
de toxinas inflamatorias que invadem a orelha in¬ 
terna atraves da janela redonda e da janela oval, 
embora o dano direto decorrente da erosao do ca¬ 
nal semicircular lateral, mais frequentemente, e de 
outras estruturas da orelha interna tambem possa 
ocorrer. 

O exame cultural das secregoes da orelha me¬ 
dia so se faz necessario em casos que apresentam 
complicates, como meningites e abscessos cere- 
brais, uma vez que o tratamento da OMCC e emi- 
nentemente cirurgico. 

A contaminagao bacteriana e secundaria, e a 
flora bacteriana da OMCC e diferente da encontra- 
da na otite media aguda. As bacterias aerobias 
mais comumente isoladas sao Pseudomonas aeru¬ 
ginosa e Staphylococcus aureus, podendo-se en¬ 


contrar anaerobios como Bacteroides, Peptostrep- 
tococcus e, frequentemente, floras mistas. 

Exatnes complementares 

Audiometria 

Classicamente, a audiometria mostrara uma perda 
auditiva condutiva de grau variavel, dependendo 
do grau de comprometimento da orelha media. 
Todo paciente com diagnostico de OMCC deve ter 
sua audigao documentada pre-operatoriamente. 

Exames de imagem 

A tomografia computadorizada e o exame de esco- 
Iha para definir a extensao da doen§a, o compro¬ 
metimento da cadeia ossicular e o grau de pneuma- 
tizagao da mastoide. Pode auxiliar no diagnostico 
de fistulas de canais semicirculares e erosoes do 
tegmen timpanico. Tern indicagao rotineira no pre- 
-operatorio, uma vez que auxilia na definigao da 
abordagem cirurgica a ser empregada. 

A ressonancia magnetica (RM) fica reservada 
para as condigoes em que ha suspeita de complica¬ 
tes intracranianas, como extensao intradural da 
doenga, presenga de abscesso e trombose de seio 
venoso. Mais recentemente, a RM com difusao 
tern sido utilizada para a avaliagao de recidivas da 
doenga, evitando um second-look cirurgico, quan- 
do a mastoidectomia de cavidade fechada e empre¬ 
gada como tratamento. 

Tratamento 

O tratamento da OMCC e eminentemente cirurgi¬ 
co, tendo como objetivo primario a erradicagao da 
doen§a. Concomitantemente a reinogao do coleste¬ 
atoma ou em um segundo tempo, pode-se realizar 
a reconstrugao da cadeia ossicular, utilizando-se 
de ossos autologos remodel ados, cartilagens ou 
proteses de titanio. Existem varias tecnicas cirurgi- 
cas descritas para o tratamento do colesteatoma. 
Na Tabela 2.5.1 estao descritas as tres principais. A 
escolha da tecnica mais adequada depende de uma 
serie de fatores, como: preferencia do cirurgiao, 
caracterfsticas do paciente (idade, adesao ao trata¬ 
mento, possibilidade de seguimento, colabora§ao 
na realizagao dos curativos, etc.), caracterfsticas da 
doen§a (extensao, comprometimento dos quadran- 
tes posteriores da orelha media, recesso do facial e 
seio timpanico), grau de pneumatizagao da mastoi- 
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T ABEL A 2.5.1 Descrigao das principals tecnicas cirurgicas 


Tecnica cirurgica Descrigao 


Timpanomastoidectomia Manipulagao da orelha media com posterior reconstrugao do sistema 

fechada (ou wall up) timpanossicular e abertura da mastoide com preservagao da parede 



posterior do conduto (muro do nervo facial). Pode-se realizar ou nao a 
timpanotomia posterior para a adequada abordagem do recesso do nervo 
facial, da regiao do estribo e do seio timpanico. Atualmente, tem-se 
preconizado o uso de endoscopios para a visualizagao dos recessos com 
precisao. Para controle adequado da doenga pode ser necessaria, a 
realizagao de urn second-look no perfodo de 6 meses a 1 ano ou de RM. 

Timpanomastoidectomia 
aberta (ou wall down) 

Manipulagao da orelha media com posterior reconstrugao do sistema 
timpanossicular e abertura da mastoide com derrubada da parede posterior 
do conduto (muro do realizagao de urn second-look). A derrubada da parede 
pode ser realizada apos a identificagao da doenga na orelha media e 
seguindo-a ate a mastoide (subcortical ou inside-out ), ideal para mastoides 
eburneas, ou abrindo inicialmente a mastoide e comunicando-a depois com 
a orelha media (convencional ou outside-in). Necessita de ampliagao do 
meato auditivo externo (meatoplastia) e de curativos pos-operatorios para 
adequada cicatrizagao da cavidade. 

Mastoidectomia radical 

Manipulagao da orelha media e abertura da mastoide com derrubada da 
parede posterior do conduto auditivo externo. Ha remogao do sistema 
timpanossicular, com excegao da supraestrutura do estribo e obliteragao da 
tuba autitiva. Necessita de meatoplastia e de curativos pos-operatorios ate 
a completa cicatrizagao. Atualmente reservada para doengas muito extensas 
em que nao ha possibilidade de remogao completa do colesteatoma. 

_ J 


de, estado da orelha contralateral e grau de perda exemplificadas algumas situagoes e a tecnica pre- 
auditiva (ipsi e contralateral). Na Tabela 2.5.2 estao ferencial. 


- 

TABELA 2.5.2 Situagoes especiais e tecnicas recomendadas 


Situagao 

Tecnica recomendada 

Criangas 

Varios estudos atribuem ao colesteatoma em criangas urn maior grau de 
agressividade, com maiores indices de recorrencia. Por esse motivo, uma 
timpanomastoidectomia wall down estaria indicada. Por outro lado, ha dificuldades 
na aspiragao da cavidade e realizagao de curativos, podendo-se optar por uma 
wall up naquelas com possibilidade de seguimento rigoroso. 

Mastoides eburneas 

Recomenda-se optar por uma timpanomastoidectomia wall down inside-out, pela 
maior seguranga da tecnica. 

Orelha unica 

Em pacientes com cofose na orelha contralateral, deve-se optar por uma tecnica 
aberta com minima manipulagao possivel da cadeia ossicular. 

Colesteatomas 

mesotimpanicos 

posteriores 

Em colesteatomas com comprometimento importante da regiao do estribo, seio 
timpanico e recesso do facial, fica dificil a remogao completa da lesao sem o 
rebaixamento da parede posterior. Outras opgoes seriam a abertura da 
timpanotomia posterior ou uso de endoscopia. 

Erosao de canal 
semicircular lateral 

Tecnica que possibilita identificagao adequada da regiao da fistula (a tecnica 
aberta geralmente permite maior visualizagao de todo o canal). Para o 
fechamento da fistula, pode-se utilizar fascia de musculo temporal, po de osso, 
ambos ou simplesmente deixar a perimatriz do colesteatoma sobre a regiao. 

J 
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Teoria versus pratica 

O diagnostico do colesteatoma nem sempre e facil. 
Embora, na teoria, parega simples, algumas vezes 
a identificagao correta da doenga necessita do uso 
de microscopia e/ou endoscopia, apos limpeza 
adequada, com especial atengao as crostas aticais, 
que devem ser sempre removidas, pois frequente- 
mente escondem o acumulo epitelial. 

A audiometria em pacientes com perda condu- 
tiva, especialmente se bilateral, e de diffcil realiza- 
gao e necessita de profissional experiente. E im- 
prescindfvel a confirmagao do exame pelo otorri- 
nolaringologista com a realizagao da acumetria. 

A tecnica cirurgica a ser escolhida muitas vezes 
vai ser definida no transoperatorio. Por isso, e im- 
portante a adequada orientagao pre-operatoria do 
paciente, tendo em vista que a tecnica proposta ini- 
cialmente pode ser modificada de acordo com as ca- 
racterfsticas da doenga no decorrer da cirurgia. 
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2.6 Trauma do 
osso temporal 


Ronaldo Nunes Toledo 
Ariel Rolnik 


lutroduqao 

O aumento do trafego e do numero de acidentes 
automobilfsticos, alem do crescimento populacio- 
nal, tern aumentado a frequencia de lesoes ou trau¬ 
mas cranianos. 1 Em aproximadamente 4 a 30% 
dos casos de traumas cranianos, ocorre pelo menos 
uma fratura nos ossos da base do cranio, e, em 18 
a 40% desses pacientes, o osso temporal esta en- 
volvido. 2,3 Com base nesses mesmos dados, o ris- 
co calculado de fratura do osso temporal varia de 
0,8 a 12% entre os traumas cranianos. A adequada 
identificagao de uma fratura no osso temporal e o 
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conhecimento de suas interagoes permitem o cor- 
reto manejo desses pacientes, o que e fundamental 
para reduzir as complicagoes ou para minimizar 
eventuais sequelas. 


Epidetmologia 

As lesoes do osso temporal podem ser abertas ou 
fechadas. Nas lesoes abertas, estao incluidas as 
causadas por arma de fogo ou branca, sendo que 
estas tern algumas particularidades proprias quan- 
do comparadas as lesoes fechadas com fraturas do 
osso temporal, que serao abordadas em um topico 
especffico deste capftulo, 

Em muitos casos, a fratura do osso temporal 
esta associada a outras lesoes, cranianas ou nao, 
que, quando presentes, devem ter prioridade no 
tratamento devido ao risco de vida. A mortalidade 
nesses casos, em que ha lesoes associadas, pode 
chegar a 18%. 4 

As causas mais comuns de trauma do osso 
temporal em civis sao os acidentes automobilfsti- 
cos, seguidos de agressoes ffsicas, quedas e aci¬ 
dentes domesticos. Ferimentos por arma de fogo 
ou branca ocorrem, mas sao menos comuns. 5 As 
fraturas temporais sao menos frequentes em crian- 
gas devido a maior flexibilidade dos ossos do cra¬ 
nio. Porem, uma vez presentes, as complicagoes e 
caracterfsticas clfnicas sao semelhantes as fraturas 
dos adultos. 6 


Diagnostico radiologico 

A tomografia computadorizada e, atualmente, o 
exame inicial na pesquisa e avaliagao de lesoes 
traumaticas do osso temporal. Sua ampla disponi- 
bilidade, a excelente definigao das partes osseas, a 
rapidez na execugao do exame nos aparelhos mo- 
demos e a ausencia de contraindicagoes absolutas 
a tornam uma ferramenta muito util no atendimen- 
to ao paciente vftima de trauma temporal. Para 
essa finalidade, o exame tomografico das mastoi- 
des deve ser realizado com cortes finos, nao sendo 
necessaria a injegao de meio de contraste, e as re- 
construgoes multiplanares sao importantes para a 
pesquisa de fraturas. 

A ressonancia magnetica tern maior acuracia 
para certas alteragoes, como hemorragia labirfntica 
ou hemiagoes do sistema nervoso central, sendo 
indicada em alguns casos suspeitos. Ja as radiogra- 
fias simples sao pouco utilizadas devido a sua bai- 
xa acuracia. 


Classificagao das fraturas 

A primeira classificagao das fraturas do osso tem¬ 
poral foi descrita inicialmente em 1926 7 e, depois, 
confirmada por meio de estudo experimental com 
cranios 20 anos mais tarde. 8 Essa classificagao di¬ 
vide as fraturas em longitudinais e transversas 
(Figs. 2.6.1,2.6.2 e 2.6.3), dependendo da posigao do 
trago de fratura em relagao ao eixo da piramide do 
osso temporal. Historicamente, a maioria das fratu¬ 
ras sao longitudinais, com cerca de 80% dos casos, 
e as transversas respondem pelos 20% restantes. 9 

As fraturas longitudinais decorrem de impacto 
temporoparietal ou lateral, e o trago de fratura se 
estende da porgao escamosa do temporal ate o fo- 
rame lacero na fossa media, passando atraves da 
porgao superior do canal auditivo extemo, tegmen 
timpanico e anteriormente ao bloco labirfntico. 2,9 
Elas podem ser divididas nos subtipos posterior e 
anterior. No subtipo posterior, o trago de fratura 
origina-se atras do canal auditivo extemo, geral- 
mente na mastoide ou na escama temporal, passan¬ 
do pela orelha media e terminando no forame lace¬ 
ro ou oval. No subtipo anterior, a fratura inicia-se 
na escama temporal, anterior ao canal auditivo ex¬ 
temo e tambem termina no forame lacero. Nesse 
ultimo curso, ha maior risco de lesao da arteria me- 
nfngea media e a associagao com hematoma extra¬ 
dural e maior. 10 ’ 11 

Nas fraturas transversas, o impacto e frontoc- 
cipital, e o curso da fratura vai do forame magno 
na fossa posterior ate a fossa media, passando atra- 



Figura 2.6.1 T omografia em code axial - fratura longi¬ 
tudinal a direita. 
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ves da piramide petrosa e incluindo a capsula oti¬ 
ca. 2 ’ 9 ’ 11 Ao passar pela capsula otica, a fratura ha- 
bitualmente pode ter um trajeto medial, que passa 
pelo fundo do canal auditivo intemo (Fig. 2.6.2). 
Nesses casos, a perda auditiva geralmente e com- 
pleta e permanente devido a lesao do nervo cocle¬ 
ar. A fratura tambem pode ter um trajeto mais late¬ 
ral com o trago de fratura atingindo a capsula otica 
lateralmente ao fundo do conduto auditivo interno 
e a eminencia arqueada (Fig. 2.6.3). Nessa situagao, 
a perda auditiva e frequentemente associada a fis¬ 
tula perilinfatica, devido a coinunicagao entre a 
orelha media e a interna pelo trago de fratura. 10,11 

Posteriormente, observou-se que essa classifi- 
cagao com apenas dois tipos de fratura era muito 
limitada, e classificagoes adicionais foram introdu- 
zidas, como as fraturas mistas e oblfquas. Nas mis- 
tas, a fratura apresenta multiplos componentes ou e 
cominutiva e, nas oblfquas, a fratura e avaliada 
dentro de uma perspectiva tridimensional. 12,13 

A classificagao das fraturas temporais sao ba- 
seadas no curso da linha da fratura ao longo do 
eixo da parte petrosa do temporal. Porem, o trajeto 
extemo da linha de fratura no osso temporal sem- 
pre foi ignorado nas classificagoes existentes. Por 


isso, a discussao a respeito das fraturas longitudi- 
nais e oblfquas, ja que ambas apresentam um traje¬ 
to paralelo ao longo do eixo do osso petroso e, nes¬ 
sa localizagao, a linha de fratura sera semelhante 
entre elas. Contudo, a linha de fratura externa no 
osso temporal apresenta caracterfsticas que auxi- 
liam na diferenciagao entre elas. Por exemplo, na 
fratura oblfqua, a linha de fratura atravessa a fissu- 
ra petrotimpanica, enquanto, na fratura longitudi¬ 
nal, ela corre atraves dessa fissura. 12,13 Na verda- 
de, atualmente, a maioria das fraturas do osso tem¬ 
poral sao consideradas como oblfquas ou mistas 
com percentual variando de 62 a 90%, e as fraturas 
puramente longitudinais sao raras. 9,11-14 

Provavelmente, quando a classificagao com o 
binomio fratura longitudinal-transversa foi pro- 
posta no infcio do seculo passado, os mecanismos 
de trauma temporal conhecidos eram diferentes 
dos atuais, em que predominam os acidentes auto- 
mobilfsticos. Alem dos agentes promotores do 
trauma, outros aspectos relevantes a mudan§a da 
classifica^ao sao a melhora na qualidade dos exa- 
mes de imagem e dos profissionais que os avaliam. 
Uma revisao de imagens de pacientes com trauma 
craniano identificou que cerca de um ter?o das fra- 



Figura 2.6.2 Tomografia em corte axial - fratura transversa subtipo medial a direita, atingindo o fundo do conduto 
auditivo interno. 



Figura 2.6.3 Tomografia em corte coronal - fratura transversa subtipo lateral a esquerda, atingindo o canal semicir¬ 
cular superior e o nervo facial em sua porgao timpanica. 
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turas nao tinham sido corretamente visualizadas na 
primeira analise, e a maioria das fraturas que ha- 
viam sido classificadas como longitudinais, na 
verdade, eram oblfquas ou mistas. 14 

Todas essas classifica^oes sao boas para a des- 
crigao anatomica da fratura, mas questionaveis em 
correlacionar a fratura e os achados clmicos do pa- 
ciente. A simples divisao entre fraturas que acome- 
tem a capsula otica das que nao envolvem essa es- 
trutura se mostrou muito mais eficiente em corre¬ 
lacionar o risco de complicates, como paralisia 
facial, fistula liquorica e disacusia neurossenso- 
rial. 9,11,14,15 Se a fratura envolve a capsula otica, o 
risco de disacusia neurossensorial e de 7 a 25 vezes 
maior, o de fistula liquorica e de 4 a 8 vezes, e o de 
paralisia facial e 2 a 5 vezes em rela?ao as fraturas 
que nao envolvem a capsula otica. 14,16 Ja em rela- 
£ao as perdas condutivas, nao ha diferen§as entre 
as fraturas que atingem e as que nao atingem a cap¬ 
sula otica. 16 Porem, a frequencia de fraturas envol- 
vendo a capsula otica e baixa na maioria da series, 
com menos de 6% dos casos. 5,14 Em poucos estu- 
dos esse percentual e maior, podendo chegar a 
20% dos casos. 16 Essa incidencia e bem menor do 
que os tradicionais 20% de fraturas transversais 
que, na pratica, tambem envolvem a capsula otica. 


A diferenga observada entre os dados da literatura 
mais antiga e os da atual demonstra que o mecanis- 
mo de traumatismo temporal mudou ao longo dos 
anos e, atualmente, a classifica?ao de fraturas 
como longitudinal ou transversa nao caracteriza 
mais adequadamente os traumas do osso temporal, 
alem de nao ter uma boa correla^ao com os acha¬ 
dos clmicos. 14 ' 16 

Pseud ofraturas 

Apesar da alta sensibilidade e especificidade da to- 
mografia na avalia^ao das lesoes traumaticas do 
osso temporal, e necessario que o examinador estej a 
familiarizado com a anatomia complexa da regiao a 
fim de evitar a interpretagao erronea de estruturas 
normais como fraturas, bem como o contrario. 

Alguma fissuras, suturas e canais presentes no 
osso temporal tern maior propensao a serem con- 
fundidos com fraturas, mesmo por indivfduos com 
experiencia na interpreta§ao desses exames, sendo 
assim chamados de pseudofraturas. Essas estrutu¬ 
ras podem ser divididas em fissuras ou suturas ex- 
Irinsecas, intrfnsecas ou canais intrmsecos do osso 
temporal (Figs 2.6.4,2.6.5 e 2.6.6). 10,11 



Figura 2.6.4 (A) Sutura petroccipital; (B) sutura occipitomastoidea (setas finas) e sutura temporoccipital (setas lar- 
gas); (C) sutura escamosa e (D) sutura esfenopetrosa. 
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Figura 2.6.5 (A) Sutura timpanoescamosa (seta preta) e sutura timpanomastoidea (seta branca); (B) sutura petro- 
timpanica; (C) sutura petroescamosa e (D) aqueduto coclear em corte coronal. 



Figura 2.6.6 (A) Aqueduto coclear; (B) aqueduto vestibular; (C) canal petromastoideo e (D) canal do nervo singular. 
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No grupo das fissuras ou suturas extrfnsecas 
estao as suturas que separam o osso temporal dos 
ossos adjacentes, sendo: 

• Sutura petroccipital, que separa o clivus do api- 

ce petroso, correndo ao longo da margem pos- 

>* 

terior do osso petroso. E constante e visfvel 
nos pianos axial e coronal; pode ter aparencia 
variavel entre contomos lisos e corticalizados 
ou grosseiros e irregulares; por vezes e bem 
larga. Contem o seio petroso inferior. 

• Sutura temporoccipital. 

• Sutura occipitomastoidea, que e a continuagao 
da sutura lambdoide. 

• Sutura escamosa ou temporoparietal. 

• Sutura esfenopetrosa, que converge com a su¬ 
tura petroccipital anteromedialmente. 

No grupo das fissuras intnnsecas estao as que 
dividem os componentes timpanico, escamoso e 
petroso do osso temporal: 

• Fissura timpanoescamosa, que e tipicamente 
orientada paralela a parede anterior do conduto 
auditivo extemo. 

• Fissura timpanomastoidea, que tern orientagao 
longitudinal, paralela a parede posterior do 


conduto auditivo extemo e, medialmente, ra- 
mifica-se nas fissuras petrotimpanica e petro- 
escamosa. 

• Fissura petrotimpanica ou glaseriana, que e um 
curto canal que contem o nervo corda do tim¬ 
pano e o ramo timpanico anterior da arteria 
maxilar e pode ser visto no piano sagital e no 
axial. 

• Fissura petroescamosa, que e visfvel nos cortes 
axiais, estendendo-se anteromedialmente da 
fossa mandibular em diregao a asa maior do es- 
fenoide. Continua com o septo de Komer. 

Finalmente, ha o grupo com os canais intrmse- 
cos do osso temporal, por onde passam vasos, ner- 
vos ou estruturas proprias do labirinto. Os repre- 
sentantes principals desse grupo sao (Figs. 2.6.5D, 
2.6.6,2.6.7 e 2.6.8): 

• Aqueduto coclear, potencial comunicagao li- 
quorica entre a parte nervosa da fossa jugular e 
a perilinfa da espira basal da coclea. E um fino 
canal visto nos cortes axiais e coronais no nfvel 
da janela redonda, sendo, em sua maior parte, 
paralelo ao eixo longo da piramide petrosa. 

• Sulco glossofarfngeo, que e visfvel nos cortes 
axiais, poucos milfmetros abaixo do aqueduto 



Figura 2.6.7 (A) Canalfculo mastoideo; (B) sulco do nervo glossofarfngeo; (C) canalfculo timpanico inferior (code 
coronal) e (D) canalfculo mastoideo (corte coronal). 
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Figura 2.6.8 (A) Corte axial - segmento timpanico do nervo facial e (B) corte coronal - segmento mastoideo do 
nervo facial. 



coclear. E o ponto de entrada do nervo glos- 
sofaringeo na parte nervosa do forame jugu¬ 
lar. 

• Aqueduto vestibular, estrutura que contem o 
ducto e parte do saco endolinfatico; visto nos 
cortes axiais como uma abertura na cortical 
posterior do osso petroso, tem orientagao per¬ 
pendicular ao eixo longo da piramide petrosa, 
estendendo-se ate a porgao posterior do vestf- 
bulo. 

• Canal petromastoideo, que tambem e chamado 
de canal subarqueado e contem os vasos subar- 
queados. E visto em cortes axiais como uma 
lucencia curvilmea no nfvel do canal semicir¬ 
cular superior, passando entre as suas porgoes 
anterior e posterior. E um resqufcio da volu- 
mosa fossa subarqueada vista nos recem-nas- 
cidos. 

• Canal singular que e paralelo ao conduto audi- 
tivo intemo, ligando a sua porgao posteroinfe- 
rior ao labirinto, e contem o nervo singular, 
ramo do nervo vestibular inferior, que inerva o 
canal semicircular posterior. Pode ser visto nos 
cortes axiais e coronais. 

• Canalfculo mastoideo, que contem o nervo de 
Arnold, ramo do nervo vago e e visfvel nos 
cortes axiais e coronais como um trajeto que 
conecta o forame jugular ao segmento mastoi¬ 
deo do canal do nervo facial. 

• Canal timpanico inferior, que tem orientagao 
vertical, visto nos cortes coronais entre o canal 
carotfdeo e a fossa jugular, comunicando a fos¬ 
sa jugular com o hipotfmpano. Contem o ramo 
timpanico inferior do nervo glossofarfngeo, 
tambem chamado de nervo de Jacobsen, e a ar- 
teria timpanica inferior. 

• Canal do nervo facial ou canal de Falopio. 


Apresentaqao clinica 

Os achados clfnicos mais comuns em ffaturas do 
osso temporal sao otorragia, perfuragao da mem- 
brana timpanica, perda auditiva, hemotfmpano, 
otorreia liquorica, vertigem e paralisia facial. 4 

Paralisia facial 

Apesar da discussao sobre a classificagao das ffa¬ 
turas do osso temporal, a literatura ainda conside- 
ra, na sua maioria, a classificagao tradicional de 
fraturas longitudinais ou transversas quando abor- 
da as complicagoes decorrentes dos traumas tem- 
porais. 17 Por isso, o uso dessa terminologia na dis¬ 
cussao sobre complicagoes dos traumas temporais. 

Em relagao a lesao do nervo facial, a inciden- 
cia da paralisia facial nas fraturas do osso temporal 
varia muito na literatura. No entanto, na maioria 
das series, a paralisia facial e encontrada em me- 
nos de 25% dos casos de trauma temporal, apesar 
de, em alguns relatos isolados, numeros de ate 
69% serem descritos. 1,17 

Quando a paralisia facial e correlacionada com 
o tipo de fratura, ela ocorre em cerca de 10 a 25% 
das fraturas longitudinais e de 38 a 50% nas trans¬ 
versas. 4,9 Nas fraturas longitudinais, alem de ser 
menos comum, a lesao geralmente e menos grave 
quando comparada a lesoes observadas nas fratu¬ 
ras transversas. Os locais mais ffequentes de en¬ 
voi vimento do nervo facial sao no ganglio genicu- 
lado, no segmento labirfntico e no timpanico pro¬ 
ximal (Fig. 2.6.3). 10,17 

A identificagao da lesao do nervo facial, prin- 
cipalmente a localizada no ganglio geniculado, 
nem sempre e facil ou factfvel. Sinais tomografi- 
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cos de acometimento do canal do facial, como o 
curso da linha de fratura atravessando o canal do 
nervo facial ou fragmentos osseos impactados 
nela, ou ainda a presenga de hematoma compri- 
mindo o nervo, auxiliam nesse diagnostico. Po- 
rem, nao e incomum encontrar fraturas envoi ven- 
do o canal do nervo facial durante cirurgias explo- 
ratorias que nao foram identificadas previamente, 
apesar de adequados exames de imagem no pre- 
-operatorio terem sido realizados. Um sinal que 
ajuda na identificagao da fratura no ganglio geni- 
culado e a presenga de um alargamento deste na to- 
mografia computadorizada. Quando essa alteragao 
tomografica e considerada como relevante para o 
diagnostico pre-operatorio de fratura na area do 
ganglio geniculado, o diagnostico de fratura nessa 
regiao aumenta de 60 para 90% em casos com pos¬ 
terior confirmagao intraoperatoria, sem interferen- 
cia na especificidade da avaliagao. 17 

As paralisias faciais imediatas sao proporcio- 
nalmente mais frequentes nas fraturas transversas, 
e as paralisias tardias, nas longitudinais. 4 Os corti- 
costeroides sao amplamente usados no tratamento 
das paralisias faciais traumaticas, e a exploragao 
cirurgica deve ser sempre considerada. 

Tradicionalmente, a exploragao cirurgica do 
nervo facial e indicada em paralisias imediatas ou 
precoces com evidencias de fratura no canal do fa¬ 
cial em estudo tomografico e/ou estudos eletrofi- 
siologicos demonstrando sinais de mau prognosti- 
co, como degeneragao maior que 90% na eletro- 
neurografia. 17 Ainda nao ha consenso na literatura 
em relagao ao melhor momento, o tipo e ate sobre 
o real papel da cirurgia no tratamento das parali¬ 
sias faciais traumaticas. 18 Na verdade, uma revisao 
sistematica do assunto nao foi conclusiva quanto 
ao beneffcio do tratamento cirurgico nas paralisias 
faciais traumaticas. 19 Porem, se empregada, a ci¬ 
rurgia deve ser realizada o mais precoce possfvel, 
ja que a realizagao tardia nao agrega beneficios na 
recuperagao da fungao do nervo facial. 18 * 20 

Pacientes com fraturas longitudinais e sem 
perda auditiva neurossensorial devem ser operados 
atraves de um acesso via fossa media, que permite 
adequada exploragao da regiao do ganglio genicu¬ 
lado, segmento labirintico e porgao proximal do 
segmento timpanico do nervo facial, alem de pre- 
servar a audigao. 18 Nas fraturas mistas ou transver¬ 
sas com audigao presente, a preferencia e pela 
abordagem via fossa media combinada com um 
acesso transmastoideo, que permite abordagem 
completa do nervo facial e preserva a audigao. 18 
Nas fraturas transversas ou em outras fraturas com 
perdas neurossensoriais profundas, o acesso trans- 


labirmtico pode ser usado, apesar de alguns auto- 
res sugerirem que, mesmo nesses casos, a preser- 
vagao do labirinto deve ser considerada para um 
eventual implante coclear, caso o paciente venha a 
ter problemas no futuro com o lado contralate¬ 
ral. 18,21 


Fistula liquorica 

A fistula liquorica pode ocorrer em ate 45% das 
fraturas do temporal, 4,9 e a maioria esta relaciona- 
da com fratura da parte petrosa do osso temporal 
com lesao da capsula otica ou fratura do tegmen 
timpanico. A fistula pode se apresentar clinica- 
mente como otorreia liquorica, quando a membra- 
na timpanica foi lesada. Quando a membrana tim- 
panica esta Integra, pode haver rinorreia liquorica 
ou liquido na orelha media. O surgimento de me- 
ningite, principalmente quando tardia, pode sinali- 
zar a presenga de uma fistula de baixo debito ou 
oculta que passou despercebida na fase aguda. Um 
fator que contribui para esse casos e o fato de a re- 
paragao da capsula otica nao ocorrer com a forma- 
gao de calo osseo, mas apenas com uma fina cama- 
da fibrosa, que pode ser facilmente rompida com 
pequenos barotraumas. 10,22 

A maioria das fistulas liquoricas sao autolimi- 
tadas e reparam-se espontaneamente. Por isso, ex- 
ceto em fistulas de alto debito, seu diagnostico e 
muitas vezes desafiador. A presenga de pneumo- 
encefalo, principalmente em tomo do tegmen tim¬ 
panico, sinaliza para a presenga de uma fistula. 13 A 
pesquisa do sinal do halo ou do duplo anel, que e 
realizado em papel-filtro, auxilia no diagnostico de 
fistula liquorica em pacientes que apresentam otor¬ 
reia com secregao sanguinolenta. Quando a fistula 
esta presente, dois aneis irao se formar no papel- 
-filtro, sendo o extemo representado pelo liquor, e 
o intemo, pelo sangue. Quando nao ha fistula, ha- 
vera apenas um anel 9 

Testes bioquimicos, como a dosagem de glico- 
se na secregao, podem auxiliar no diagnostico da 
fistula liquorica e, para tal, ate uma fita usada em 
testes de dosagem da glicemia capilar pode ser util. 
O teste mais confiavel e a dosagem na secregao da 
[32-transferrina, que e uma proteina especifica do 
liquor. Pequenos volumes de secregao sao sufi- 
cientes para a dosagem da J32-transferrina, mas 
esse exame nao esta disponivel em todos os locais 
e tern custo elevado. 

O tratamento de escolha para fistulas liquori¬ 
cas associadas ao trauma temporal e expectante 
com repouso no leito, j a que a maioria das fistulas 
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melhora espontaneamente em ate duas sema- 
nas. 4 ’ 9 ’ 23 Se nao ocorrer o fechamento espontaneo, 
o reparo cirurgico esta indicado. 

O conhecimento da exata posigao da fistula e 
importante para o sucesso da cirurgia, e exames de 
imagem, como tomografia de alta resol ugao e res- 
sonancia magnetica, que identificam falhas osseas 
e pequenas hemiagoes do sistema nervoso central, 
respectivamente, sao uteis. Em casos nos quais a 
posigao da fistula e duvidosa, a cistemotomografia 
pode ser util, apesar de esse exame nao apresentar 
a mesma sensibilidade para fistulas associada ao 
osso temporal quando comparada as fistulas em 
seio esfenoidal ou placa cribiforme. 13 O uso de 
fluorescema intratecal no intraoperatorio auxilia 
no diagnostico da localizagao da fistula e pode ser 
usado em casos nos quais haja duvidas em relagao 
a sua posigao. 24 

Apesar de amplo, o uso de antibioticos profila- 
ticos para fistulas liquoricas e controverso e tern 
sua eficacia questionada. 5 Uma recente revisao da 
Cochrane nao encontrou evidencias que apoiem o 
uso deles nesses casos. 25 

Perda de audigao 

A perda auditiva condutiva e a mais frequente, tern 
uma prevalencia de 10 a 57% na literatura 4 ’ 9 e se 
deve ao hemotfmpano, perfuragao timpanica ou 
disjungao de cadeia ossicular (Fig. 2.6.9). A reabsor- 
gao do hemotfmpano ocorre em poucas semanas, e 
a maioria das perfuragoes timpanicas tambem fe- 



Figura 2.6.9 Disjungao da cadeia ossicular entre mar- 
telo e bigorna. 


cham espontaneamente, melhorando a perda con¬ 
dutiva. Quando a resolugao do hemotfmpano e da 
perfuragao timpanica nao melhoram a perda audi¬ 
tiva do tipo condutiva, a disjungao de cadeia deve 
ser considerada como diagnostico etiologico. As 
disjungoes de cadeia mais frequentes envolvem a 
bigorna, principalmente a disjungao incudoestape- 
dica, seguida da incudomaleolar. 4,10 Outras lesoes 
menos frequentes sao a ffatura do estribo, desloca- 
mento da bigorna e fratura do martelo. 10 

A perda auditiva neurossensorial varia de 0 a 
14% nas fraturas temporals. 2-4 As lesoes neuros- 
sensoriais podem ser decorrentes da lesao do nervo 
coclear, fistula perilinfatica, hemorragia intralabi- 
rfntica, lesao do tronco encefalico ou concussao 
coclear. 10 A lesao do nervo coclear ocorre princi¬ 
palmente nas fraturas transversas do subtipo me¬ 
dial, que atinge o fundo do meato acustico intemo, 
sendo em geral completa e permanente. Na con¬ 
cussao coclear, o trago de fratura nao atinge o labi- 
rinto, mas ocorre a ruptura do labirinto membrano- 
so, nao visfvel em exames de imagem. 

A fistula perilinfatica se manifesta clinicamen- 
te com flutuagao da audigao e vertigem e ocorre 
principalmente nas fraturas transversas do subtipo 
lateral. A suspeita diagnostica da fistula perilinfa¬ 
tica e, na maioria das vezes, clfnica, j a que exames 
de imagem sao pouco uteis na sua identificagao, 
exceto por sinais indiretos, como pneumolabirinto, 
fratura do estapedio ou inexplicavel efusao na ore- 
lha media. Os locais mais comuns de fistula peri¬ 
linfatica sao nas janelas redondas e oval. 10 

A pesquisa de sinais de fistula perilinfatica 
deve ser realizada em todos os casos de fratura 
temporal. Apesar de nao serem especfficos, o sinal 
de Henneberg e o fenomeno de Tulio podem ser 
facilmente pesquisados na sala de emergencia e 
auxiliam no diagnostico de casos suspeitos. O pa- 
ciente deve ser orientado a nao realizar manobras 
de Valsalva, que poderiam aumentar o risco de fis¬ 
tula perilinfatica 26 

O tratamento das fistulas perilinfaticas e ini- 
cialmente conservador, com repouso e medicagao 
sintomatica, como antivertiginosos, vasodilatado- 
res e corticosteroides. O tratamento cirurgico e re- 
comendado em casos com flutuagao da audigao, 
perda auditiva progressiva ou vertigem persistente, 
consistindo no selamento da fistula. 26 


Lesoes vasculares 

As lesoes vasculares, venosas ou arteriais, podem 
estar associadas as fraturas temporais. Os seios ve- 
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nosos, como o sigmoide ou o forame jugular, sao 
bastante suscetfveis a lesao quando o trago de fra- 
tura os atinge. Ja a arteria carotida interna e mais 
resistente, e nao e incomum que fraturas temporais 
acometam o canal carotfdeo, mas sem dano na ar¬ 
teria carotida interna. 27 

A lesao do seio sigmoide pode evoluir para 
trombose asseptica do mesmo, geralmente sem re- 
percussoes clinicas significativas devido ao grande 
nurnero de colaterais na regiao. Com respeito a le¬ 
sao da arteria carotida interna, os principais tipos 
de lesoes sao a fistula carotideocavemosa, dissec- 
goes de sua parede, pseudoaneurismas ou mesmo 
sua ruptura. 9 Na suspeita clfnica de uma lesao vas¬ 
cular, a angiografia com estudo das fases arteriais 
e venosas e mandatoria para o correto diagnostico 
e tambem para o tratamento, que geralmente e en¬ 
dovascular. 


Vertigem 

A vertigem no trauma temporal pode ocorrer devi¬ 
do a concussao vestibular ou mesmo destruigao la- 
birfntica nas fraturas com lesao da capsula otica. 
Fistulas perilinfaticas tambem sao associadas a 
tonturas, e alguns pacientes podem desenvolver 
uma quadro semelhante a doenga de Meniere tar- 
diamente. 9 

Na maioria dos pacientes, a vertigem e autoli- 
mitada, resolvendo-se em ate poucos meses apos a 
lesao por compensagao ou adaptagao do sistema 
nervoso central. 


Ferimentos por armas de fogo 

A violencia e a criminalidade tern contribufdo para 
o aumento dos ferimentos por armas de fogo, e 
muitos deles ocorrem na regiao temporal. A maio¬ 
ria desses casos ocorrem em homens jovens. 28 

Em geral, nesse tipo de lesao, as classificagoes 
tradicionais de fratura do osso temporal nao se 
aplicam, e o piano da fratura normalmente depen- 
de da rota do projetil (Fig. 2.6.10). 113,28 Nao e inco¬ 
mum, nesse tipo de trauma, haver associagao de le¬ 
sao no sistema nervoso central, em nervos crania- 
nos bulbares ou lesoes vasculares venosas ou 
arteriais. 

A incidencia de paralisia facial nesses casos e 
muito mais frequente que nos traumas fechados, 
chegando a 100% em algumas series. 1,28 Nessas si- 
tuagoes, as lesoes ocorrem mais frequentemente 
nos segmentos mastoideo, timpanico e no tronco 


do nervo facial e tern um prognostico pior em rela- 
gao aos outros tipos de trauma. Muitas dessas le¬ 
soes cursam com perda total ou parcial de segmen¬ 
tos do nervo facial, o que implica a necessidade de 
reparagao do nervo facial com o uso de enxertos ou 
anastomoses neurais. 1,28 A perda auditiva neuros- 
sensorial tambem e mais frequente nesses casos e 
se deve a lesao direta do labirinto pelo projeto de 
arma de fogo. 

Todos os pacientes devem realizar estudo to- 
mografico do cranio e do osso temporal associado 
a angiografia ou arteriografia para avaliagao das 
estruturas vasculares. Fistulas arteriovenosas, trom¬ 
bose vascular, espasmos ou pseudoaneurismas 
traumaticos podem ser encontrados e devem ser 
adequadamente tratados. 28 

A exploragao cirurgica nesses casos geralmen¬ 
te envolve a mastoide, e alguns cuidados devem 
ser considerados em razao do risco de implantes de 
pele no ouvido pelo projetil e/ou a estenose do 
conduto auditivo extemo, com posterior desenvol- 
vimento de colesteatomas. Tambem nao e inco¬ 
mum haver infecgao cronica no ouvido afetado, 
com necessidade de remogao cirurgica dos frag¬ 
ments do projetil para controle da infecgao e otor- 
reia. 

Atendimento 

O mane jo do paciente com trauma temporal e bem 
padronizado e, na maioria das vezes, o otorrinola- 



Figura 2.6.10 Trauma temporal esquerdo por ferimento 
por arma de fogo. Fragmentos do projetil impactados 
na mastoide. 
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ringologista so avalia o paciente depois que este 
foi estabilizado do ponto de vista clfnico. 

Em muitas ocasioes, as fraturas do osso tem¬ 
poral ocorrem em pacientes que apresentam outras 
lesoes associadas, inclusive neurologicas. Esses 
pacientes devem inicialmente receber tratamento 
de suporte de vida com adequado controle das vias 
aereas, sistema respiratorio, sistema cardiocircula- 
torio e neurologico, inclusive com entubagao e 
ventilagao mecanica, se necessario. O atendimento 
inclui, nessa fase inicial, o tamponamento de even- 
tuais hemorragias pelo conduto auditivo extemo, 
que podem significar alguma lesao vascular, inclu¬ 
sive de arteria carotida interna ou dos seios veno- 
sos. 

Apenas apos o paciente estar estabilizado e 
que a historia clmica e um exame ffsico detalhado 
com especial foco no nervo facial, fungao auditiva 
e pesquisa de fistula liquorica sao realizados. Exa- 
mes de imagem, com preferencia para tomografia 
computadorizada de cranio e ossos temporais, sao 
essenciais para o correto diagnostico das lesoes. 
Nos casos com hematomas de pavilhao auricular 
ou alguma lesao de pele, estes devem ser adequa- 
damente tratados com drenagem, limpeza e suturas 
quando necessario. 23 

Nas Figuras 2.6.11, 2.6.12 e 2.6.13, os fluxogra- 
mas sumarizam as principais condutas no atendi¬ 
mento do paciente com trauma temporal. 


Conclusao 

As fraturas do osso temporal tern aumentado pro- 
porcionalmente ao aumento populacional, da vio- 
lencia das grandes cidades e sobretudo ao aumento 
de casos de traumatismos cranioencefalicos devi- 
do a acidentes automotivos. A tomografia compu¬ 
tadorizada e o exame disponfvel mais importante 
na avaliagao do paciente com suspeita de fratura 
do osso temporal e deve ser realizado em todos os 
casos, principalmente se o paciente apresentar al- 
gum sintoma que pode estar relacionado com fra¬ 
tura temporal como otorragia, perfuragao da mem- 
brana timpanica, perda auditiva, hemotfmpano, 
otorreia liquorica, vertigem ou paralisia facial. A 
maioria das fraturas ou dos sintomas relacionados 
exigem tratamento clfnico ou apenas de observa- 
gao e seguimento do paciente. A abordagem cirur- 
gica e reservada para casos selecionados, princi¬ 
palmente de paralisia facial com mau prognostico 
ou perdas auditivas condutivas devido a disjungoes 
da cadeia ossicular. 

Teoria versus prdtica 

Apesar de consagrada, a classificagao das fraturas 
temporais em longitudinais e transversas nao apre- 
senta na pratica uma correlagao estreita entre o tipo 


Trauma 

temporal 


Avaliagao clmica 

• Vias aereas 

• Sistema respiratorio 

• Sistema cardiocirculatorio 

• Avaliagao neurologies 



Figura 2.6.11 Fluxograma de atendimento para paciente com trauma temporal. 
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Figura 2.6.12 Fluxograma de atendimento para paciente com trauma temporal. 
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Figura 2.6.13 Fluxograma de atendimento para paciente com trauma temporal. 


de trago da fratura e os achados clfnicos mais rele- 
vantes na abordagem do paciente com fratura do 
osso temporal, que sao paralisia facial periferica, 
disacusia - principalmente a neurossensorial - e 
fistula liquorica. Na pratica, frente a um paciente 
com fratura do osso temporal, o mais importante e 
verificar se o trago de fratura compromete a capsu- 
la otica, independente de ser transverso, oblfquo, 
misto ou longitudinal. Atengao especial, com cui- 
dadosa analise do trago de fratura, deve ser dada 
aos casos em que o paciente nao apresenta ou tern 
poucos sintomas clfnicos, mas aparentemente tern 
uma fratura temporal. Na verdade, algumas pseu- 
doffaturas sao diffceis de reconhecer, mesmos por 
parte de radiologistas experientes. 
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2.7 Corpo 
estranho de orelha 


Andrei Borin 


Introdugao 

Corpo estranho (CE) pode ser entendido como a 
presenga ou a penetragao de um objeto, substantia 
ou ser vivo em cavidades ou tecidos do corpo hu- 
mano. Apesar de ser altamente intuitiva, essa defi- 
nigao e vaga e falha, sendo indisponfvel na area 
medica uma forma unica e definitiva. 

O CE tern maior prevalencia na orelha externa, 
mas pode acometer tambem a media e, mais rara- 
mente, a interna. Os CEs de orelha podem ser clas- 
sificados em organicos ou inorganicos, animados 
ou nao, metalicos ou nao, e higroscopicos ou nao . 1 

A motivagao para a introdugao de CEs na ore¬ 
lha pelas criangas parece estar motivada pela 
curiosidade em explorar as sensagoes de introdu¬ 
gao de objetos em cavidades corporeas, enquanto, 
nos adultos, em geral e motivada por sintomas irri- 





58 


Otavio B. Piltcher, Sady Selaimen da Costa, Gerson Schulz Maahs e Gabriel Kuhl 


tativos de prurido e/ou habito que leva a manipula- 
gao do meato auditivo com os mais variados obj e- 
tos. 1 

Epidemiologia 

Em triagem auditiva envolvendo 15.718 criangas 

em escolas fundamentals (idade entre 5 e 12 anos) 

* 

na India, foi detectada a prevalencia de 0,34% de 
CE na orelha externa. 2 A orelha divide com o nariz 
o posto de local preferencial de CEs na area de 
otorrinolaringologia, com incidences bastante su- 
periores aos de faringe, esofago, traqueia e bron- 
quios. 3 * 6 Em recente publicagao, Andrade e cola- 
boradores 7 avaliaram o atendimento no perfodo de 
um ano de um servigo de emergencia em otorrino¬ 
laringologia em hospital terciario da cidade de Sao 
Paulo (SP, Brasil). Dos 15.640 atendimentos in- 
clufdos, 9.818 foram considerados como de urgen- 
cia ou emergencia, e, destes, 960 foram de CE 
(9,77%), sendo 666 de CE de orelha, ou seja, 
6,78% dos atendimentos de urgencia/emergencia 
ou 69,37% do total de CE em otorrinolaringologia. 
Esse panorama parece se repetir em outros paises 
em desenvolvimento. Na Tanzania, 3 em um hospi¬ 
tal terciario, dos 456 casos atendidos pelo servigo 
de emergencia de otorrinolaringologia, 282 eram 
de CE (61,9%), sendo 160 de orelha (35,1% dos 
atendimentos totais e 56,7% dos CEs). Essa alta in¬ 
cidence de CE de orelha destaca a sua importance 
socioeconomica pela demanda de atendimento em 
hospitais terciarios, que habitualmente sao os uni- 
cos que oferecem o servigo da especialidade de 
otorrinolaringologia. 

O CE de orelha e mais prevalente na infancia. 
Na Nigeria, 4 em levantamento de servigo de emer¬ 
gencia de otorrinolaringologia de hospital tercia¬ 
rio, dos 5.001 atendimentos, 2.050 eram de pacien- 
tes com idade inferior a 15 anos (populagao pedia- 
trica), e os 2.951 restantes, acima dos 15 anos. Na 
populagao pediatrica, 202 casos eram de CE de 
orelha, representando 9,9% dos casos, sendo a se- 
gunda causa de atendimento nessa faixa etaria, 
perdendo apenas para otite media aguda (45 % dos 
casos). O CE nao aparece como diagnostico em 
destaque na faixa acima de 15 anos de idade nessa 
mesma serie. Na Malasia, 5 tambem em hospital 
terciario, dos 480 casos de CE de orelha, 48,3% 
eram de pacientes com menos de 5 anos de idade e 
17,1% entre 6 e 10 anos, com queda importante de 
ocorrencia nas faixas etarias consecutivas. 

A maior incidence de CE de orelha no genero 
masculino e discutivel, sendo ora observada 6 e ora 


negada 1 em levantamentos da literatura. Indicado- 
res de baixa condigao socioeconomica, como bai- 
xa escolaridade dos pais e famflias muito numero- 
sas, tambem sao citados como fatores de risco para 
CE de orelha. 6 

Quadro clinico e diagnostico 

Na populagao pediatrica, em geral resultam do 
diagnostico eventual durante o atendimento medi¬ 
co, enquanto, na populagao adulta, em geral sao re- 
feridos. Na maioria das vezes, o CE de orelha e as- 
sintomatico ou pouco sintomatico. A queixa clrni- 
ca de disacusia (termo aplicavel a qualquer 
alteragao da percepgao sonora) e a mais comum, 
podendo ser caracterizada ainda, na historia, 
hipoacusia (sensagao de percepgao em volume di- 
minuido da fonte externa), autofonia (percepgao 
aumentada da propria voz) e/ou percepgao exacer- 
bada de sons corporeos (inastigagao/pulsagao de 
vasos sangumeos). Sintomas de dor, otorragia e in- 
comodo pela sensa§ao de CE tambem podem ocor- 
rer. Na India, 1 dos pacientes com CE em orelha, 
52% eram assintomaticos, 19% queixavam-se de 
otorreia, 16% de decrescimo de audi§ao, 14% de 
otalgia, 14% de “sensagao de CE”, 11% de pruri¬ 
do, 2% de otorragia e 2% de zumbido. Na Mala¬ 
sia, 5 96,4% dos pacientes com CE na orelha eram 
assintomaticos, e apenas 2,1% alegavam dor, 1% 
otorreia e 0,4% “bloqueio da orelha”. 

Alguns sintomas e/ou sinais devem ser pesqui- 
sados no atendimento inicial, pois alertam para um 
possivel agravamento do quadro. Zumbido inten- 
so, tontura ou vertigem e teste de Weber sugestivo 
alertam para a ocorrencia de perda auditiva neu- 
rossensorial, necessitando de avaliagao emergen- 
cial por audiometria. Otorragia sugere possibilida- 
de de lesao de membrana timpanica e de outras es- 
truturas da orelha media. Ja a otorreia e o edema do 
meato sugerem complicagao infecciosa secunda¬ 
ria, incluindo o relato de mastoidite. 1 Em todos es¬ 
ses casos, uma abordagem bastante criteriosa e 
cuidadosa deve ser adotada, tanto por questoes me- 
dicas como legais, sobretudo em casos de manipu- 
lagao previa por outro profissional. 

O diagnostico do CE de orelha em geral e defi- 
nido pela simples otoscopia, que flagra a presenga 
dele no meato acustico extemo (MAE). Raramente 
sao necessarios exames de imagem para seu diag¬ 
nostico, mas estes podem ser uteis para uma ava- 
liagao mais detalhada e planejamento de sua retira- 
da, sobretudo em casos com envolvimento da ore¬ 
lha media ou interna, ou por questoes medico-legais. 
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Trat ament o 

O tratamento habitual do CE de orelha e a sua re¬ 
mogao cuidadosa, que pode ser feita em geral por 
lavagem e/ou inanipulagao instrumental, com ou 
sem sedagao. Em geral, a remogao pode ser feita 
por via transcanal, mas, eventualmente, sobretudo 
em casos com grande edema da pele do meato, 
pode ser necessaria uma abordagem mais agressi- 
va, com acesso retroauricular. 

Algumas situagoes particulares merecem des- 
taque no planejamento da remogao do CE de ore¬ 
lha. No caso de CEs animados (insetos em geral), 
antes da remogao deve-se fazer a imobilizagao 
deste por “afogamento” em oleo mineral (vaselina) 
ou vegetal para evitar o desconforto do paciente 
pela sua movimentagao espontanea. No caso de 
baterias eletricas, deve-se evitar a lavagem, pelo 
risco de oxidagao, e realizar a remogao o mais bre¬ 
ve possfvel. O extravasamento das substancias 
qufmicas que compoem as baterias eletricas pode 
gerar grande componente inflamatorio do MAE e 

dificultar sua remogao. 

* 

E discutivel se o cerumen pode ser considera- 
do CE, pois sua presenga e normal no MAE. Po- 
rem, no caso de oclusao total do meato, ele deve 
ser removido por lavagem otologica ou manipula- 
gao instrumental, eventualmente precedida do uso 
de emolientes. Uma atengao especial deve ser dada 
em situagoes de imunossupressao que aumentam o 
risco de ocorrencia de infecgao apos a remogao. O 
uso de hastes flexfveis deve ser formalmente con- 
traindicado. O mesmo e valido para outros distur- 
bios epiteliais do MAE, como queratose obliteran¬ 
te (com formagao de lamelas de queratina), otite 



FIGURA 2.7.1 Miiase secundaria (ou “bicheira”) em 
meato acustico externo (foto gentilmente cedida pelo 
Prof. Dr. Ronaldo N. Toledo) (veja colorida em www. 
grupoa.com.br). 


externa cronica (com espessamento da pele) e co- 
lesteatoma de orelha externa. 

A miiase e a presenga de larva de inseto, sobre¬ 
tudo de moscas, e pode ser primaria ou secundaria. 
Na primaria, a larva invade o tecido saudavel e, as- 
sim, e obrigatoriamente considerada parasita, nao 
sendo um CE. Sua apresentagao mais comum e a 
furuncoloide, populannente conhecida como “ber- 
ne”. Ja na secundaria, as larvas sao apenas parasi- 
tas ocasionais, pois se desenvolvem em tecidos ne- 
croticos e/ou cavidades corporeas (Fig. 2.7.1). Po- 
pularmente conhecida como “bicheira”, essa 
segunda apresentagao e favorecida em casos de 
otite media cronica supurativa e/ou neoplasias de 
orelha externa. O tratamento em ambas as situa¬ 
goes deve ser feito pela remogao das larvas, que e 
facilitada pelo uso de ivermectina (dose unica, via 
oral, de 6 mg, a cada 30 kg de peso) e/ou aplica- 
goes topicas repetitivas de iodoformio em po. 
Eventualmente tambem deve ser tratada a dermati- 
te/celulite bacteriana secundaria. 

A presenga de CE na orelha media pode gerar 
reagao inflamatoria cronica, inclusive com forma¬ 
gao de granuloma. Essa situagao e relativamente 
comum em casos de ferimentos por anna de fogo 
no osso temporal, onde resfduos do projetil aloja- 
dos na fenda e/ou mastoide podem, ao longo do 
tempo, acarretar inclusive o surgimento de coleste- 
atoma (Fig. 2.7.2). Eventualmente, dispositivos im- 
plantaveis, como proteses de estapedotomia 8 e im- 
plantes cocleares, 9 bem como substancias inorga- 
nicas utilizadas em procedimentos cirurgicos, 
como hidroxiapatita e “cera de osso”, tambem po¬ 
dem tambem atuar como CE na orelha media. Nes- 



FIGURA 2.7.2 Tomografia computadorizada demons- 
trando resfduos metalicos apos ferimento por arma de 
fogo em osso temporal direito com posterior formagao 
de extenso colesteatoma (imagem gentilmente cedida 
pelo Prof. Dr. Jose Ricardo Testa). 
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ses casos, a remogao do CE da orelha media e ne- 
cessaria para o controle do status inflamatorio. 


Conclusao 

A presenga de corpo eslranho e uma enlidade preva- 
lente, principalmente na populagao pediatrica. A area 
da otorrinolaringologia demonstra especial interesse 
das criangas, sendo o nariz e as orelhas muito mais 
acometidas que faringe, esofago, traqueia e bron- 
quios. A remogao do CE exige sempre manipulagao 
cuidadosa, apoiada por iluminagao adequada e con- 
tengao da crianga para evitar lesoes iatrogenicas. 


Teoria versus pratica 

Na teoria, a grande maioria dos casos de CE nao 
oferece maiores desafios para seu diagnostico e 
conduta. Porem, algumas situagoes merecem des- 
taque na sua condugao pratica. 

A remogao de CE da orelha externa, sobretudo 
em criangas, em geral pode, e deve em nossa opi- 
niao, ser tentada inicialmente pela lavagem do 
MAE, que e um metodo bastante seguro e em geral 
aceito pelo paciente e seus familiares, podendo ser 
realizada em consultorio imediatamente. No en- 
tanto, isso nao se aplica a baterias eletricas (devido 
ao risco de vazamento), situagoes que sugiram ris- 
co associado de perfuragao de membrana timpani- 
ca e penetragao do CE na orelha media (como otor- 
ragia), associagao com infecgao secundaria (ede¬ 
ma e secregao em MAE) ou em situagoes em que 
os pais ou responsaveis pela crianga nao cooperem 
ou que j a se encontrem “estressados” por um aten- 
dimento anterior nao resolutivo. Nessas situagoes, 
a remogao sob sedagao e uma medida mais pruden- 
te, inclusive para proteger juridicamente o profis- 
sional medico. 

Alem disso, na pratica, a presenga de mifase deve 
sempre alertar o medico sobre a alta possibilidade de 
associagao a processos mais complexos, como otite 
media cronica, neoplasias ou imunodeficiencias, as 
quais denotam um maior grau de investigagao. 
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2.8 Otite media 
cronica com efusao 


Moacyr Saffer 
Mauricio Schreiner Miura 


Introdugao 

Define-se otite media com efusao (OME) como a 
presenga de fluido na orelha media na ausencia de 
sinais ou sintomas de infecgao otologica aguda. 1 A 
efusao na orelha media reduz a mobilidade da 
membrana timpanica (MT), formando uma barrei- 
ra na condugao da onda sonora. Estima-se que 
90% das criangas apresentem um quadro de OME 
ate os 4 anos de idade, consistindo em frequente 
causa de deficiencia auditiva na infancia. 1 Pode-se 




Rotinas em Otorrinolaringologia 


61 


classificar a OME com criterio temporal em aguda 
(menos de 3 semanas), subaguda (3 semanas a 3 
meses) ou cronica (mais de 3 meses). 2 Apesar da 
deficiencia auditiva ser leve e transitoria na maio- 
ria dos casos, a OME cronica gera apreensao por 
potenciais efeitos sobre o desenvolvimento da lin- 
guagem e da fala, e potenciais alteragoes irreversf- 
veis na orelha media. 1 

Patogenese 

A fisiopatogenia e multifatorial e complexa com di- 
versas variaveis influenciando seu curso. Segundo 
Honjo, 3 observagoes experimentais e clfnicas suge- 
rem que nos pacientes com OME a tuba auditiva 
(TA) e incapaz de aliviar uma pressao negativa cria- 
da dentro da cavidade timpanica. O processo come- 
garia com uma reagao inflamatoria de qualquer etio- 
logia que inicialmente produziria liquido. Na sua 
atividade normal, para drenar esse liquido contido 
em uma cavidade fechada, o batimento ciliar criaria 
uma pressao negativa, que, em determinados casos, 
nao poderia ser aliviada pela TA. O movimento de 
bombeamento muscular (pump like action) da TA, 
na tentativa de drenar esse liquido, aumentaria ainda 
mais a pressao negativa. Na impossibilidade de a 
TA aliviar essa situagao criada pela propria ativida¬ 
de de clearance , isso resultaria na permanencia do 
liquido dentro da fenda auditiva. 4 

A efusao produzida na orelha media pode ser 
mucoide, constitufda por um exsudato gerado por 
glandulas secretoras, ou serosa, formada por um 
transudato, devido ao aumento da permeabilidade 


capilar. Ambas sao causadas pela reagao inflama¬ 
toria na otite media (OM). 3 Diversas linhas de pes- 
quisa tentam explicar o processo inflamatorio que 
desencadearia e manteria a OME, como presenga 
de bacterias, reagoes alergicas e refluxo gastreso- 
fagico. 5,6 

Diagnostico 

Em cerca de 40 a 50% das criangas, nem os pais 
nem os professores irao perceber altera§oes atribu- 
fveis a OME. O diagnostico baseia-se na suspeita 
clrnica. 1 E importante valorizar: 

• Falta de atengao, alteragoes comportamentais, 
dificuldade em acompanhar uma conversagao 
em volume normal ou uso de aparelhos com 
som excessivamente elevado. 

• Alteragao do desempenho escolar. 

• Atraso no desenvolvimento de fala ou lingua- 
gem. 

• Dificuldade em entender adequadamente as 
ffases. 

• Sensagao de “ouvido tapado” ou estalidos. 

• Problemas de equilibrio, falta de coordena§ao 
ou atraso no desenvolvimento motor. 

• Episodios de reagudizagao de otite media agu¬ 
da (OMA). 

No exame otorrinolaringologico, confirma-se 
a OME por meio da otoscopia. A visualizagao de 
bolhas na secregao (Fig. 2.8.1) ou nfvel hidroaereo 
(Fig. 2.8.2) esta associada a uma fase de resolu§ao 



FIGURA 2.8.1 Otite media com efusao. Presenga de 
bolhas de ar em meio ao liquido que preenche a orelha 
media (veja colorida em www.grupoa.com.br). 



FIGURA 2.8.2 Otite media com efusao. Presenga de 
nfvel Ifquido (veja colorida em www.grupoa.com.br). 
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do processo, indicando que a TA esta pervia, recu- 
perando sua fungao de equalizagao de pressao dos 
gases entre a OM e o ambiente extemo. A mem- 
brana timpanica (MT) pode apresentar diminuigao 
da transparencia, e a efusao da OM, uma coloragao 
ambar, que pode variar de acordo com o tipo e a 
consistencia do lfquido, podendo atingir tonalida- 
des escuras, do marrom ate um azulado conhecido 
como blue ear drum (Fig. 2.8.3). Outra forma de 
apresentagao e a presenga de secregao excessiva- 
mente viscosa, conhecida como glue ear (Fig. 
2.8.4). Esse conteudo na OM toma a visualizagao 
da MT opaca, contrastando com o cabo do martelo, 
que parece ficar mais branco, com um “aspecto 
gessado”. Frequentemente ocorre um aumento da 
vascularizagao radial na pars tensa da MT, onde os 
vasos nao sao visfveis no timpano normal. Podem 
ser observadas retragoes da MT, ocorrendo hori- 
zontalizagao do cabo do martelo. 

A timpanometria pode confirmar casos sus- 
peitos de OME, quando ha duvidas na otoscopia, 
mostrando uma curva de Jerger tipo B. A timpa¬ 
nometria comparada a miringotomia (padrao-ou- 
ro), no diagnostico da OME, apresenta sensibilida- 
de de 81 % e especificidade de 74%. Desse modo, 
nao possui um alto valor preditivo positivo, isto e, 
nao ha uma alta chance de doenga quando o teste e 
positivo. Por outro lado, possui um alto valor pre¬ 
ditivo negativo, isto e, quando o teste e negativo, 
ha uma alta probabilidade de a orelha ser normal. 1 

A acumetria com diapasao pode confirmar a 
perda auditiva condutiva com teste de Rinne nega¬ 


tivo. Entretanto, nao e fidedigna em criangas pe- 
quenas, que confundem a vibragao ossea com o es- 
tfmulo sonoro. 

Um teste auditivo e recomendado quando a 
OME persistir por mais de tres meses, ou em qual- 
quer momento em que se suspeite de atraso de lin- 
guagem, problemas de aprendizado ou deficiencia 
auditiva significativa. 1 As consequencias da efu¬ 
sao sobre a audigao sao variaveis, podendo provo- 
car perdas condutivas de ate 55 dB. Em media, a 
perda auditiva condutiva e de 25 dB, e somente 
20% excedem 35 dB. O metodo de avaliagao varia 
de acordo com a faixa etaria: entre 6 e 24 meses, 
audiometria comportamental; entre 24 e 48 meses, 
audiometria ludica; e acima de 4 anos, audiometria 
tonal e vocal. 1 

Fatores de risco 

A OME e o resultado da interagao da disfungao fi- 
siologica da TA e da imaturidade do sistema imu- 
nologico. Esse binomio e influenciado por deter- 
minados fatores de risco observados tambem na 
OMA recorrente. 7 

Fatores ambientais 

• Infecgoes de vias aereas superiores (IVAS): a 
OME e frequentemente uma consequencia de 
IVAS ou de OMA, que apresentam maior inci- 




FIGURA 2.8.3 O timpano azul (the blue eardrum) (veja 
colorida em www.grupoa.com.br). 


FIGURA 2.8.4 Otite media secretora: aumento da vas¬ 
cularizagao radial, diminuigao da transparencia da mem- 
brana timpanica e horizontalizagao do cabo do martelo 
(glue eai) (veja colorida em www.grupoa.com.br). 
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dencia nos meses de outono e invemo e uma 
diminuigao nos meses de verao. 7 

• Creche/escola: e um importante fator de risco no 
desenvolvimento da OME. Tem relagao com o 
niimero de criangas por sala de aula, pois quanto 
mais criangas, maior a exposigao as IVAS. 7 O 
risco relativo para a crianga ter OME cronica e 
de 2,56 (1,17-5,57 IC95%), quando comparado 
com criangas que nao frequentam creche. 8 

• Tabagismo passivo: quando os pais sao fuman- 
tes, o risco relativo de criangas expostas ao ta- 
baco apresentarem OME e OME cronica e de 
1,38 (1,23-1,55 IC95%) e de 1,21 (0,95-1,53 
IC95%), respectivamente, quando comparadas 
a criangas nao expostas. 8 

• Aleitamento matemo: e um fator de protegao; 
estudos mostram que amamentar por tres me¬ 
ses diminui o risco de OME em 13% e ama¬ 
mentar por mais de seis meses confere alguma 
protegao ate o 3- ano de vida. 7 

• Outros fatores: fannlias com muitas criangas, 
condigao socioeconomica desfavoravel e uso 
de chupeta podem apresentar algum risco para 
o desenvolvimento de OME, mas os estudos 
ate o momento sao discordantes quanto aos 
seus efeitos potenciais. 7 

Fatores relacionados ao hospedeiro 

• Idade: o risco de OME cronica apos OMA e in- 
versamente proporcional a idade, sendo 4 ve- 
zes maior em menores de 2 anos, quando corn- 
parados a criangas maiores. 7 

• Malformagoes craniofaciais: fenda palatina 
nao corrigida, smdrome de Down ou malfor¬ 
magoes craniofaciais apresentam maior risco 
para otite media devido a disfungao tubaria. 7 

• Predisposigao genetica: vem sendo estudada, e 
evidencias mostram uma possfvel associagao 
com otite media. 7 

• Outros fatores: alergia, raga e sexo apresentam 
dados discordantes quanto ao seu real risco. 7 
Sendo a alergia um problema frequente em 
criangas em um perfodo em que as infecgoes 
virais e OMA sao prevalentes, e razoavel pen- 
sar que o uso de tratamentos para alergia tenha 
um efeito benefico na diminuigao dos episo- 
dios dessas criangas. 

Tratamento 

A presenga de efusao na OM apos um episodio de 

OMA e a regra. Independentemente de tratamen¬ 


tos, uso de medicagoes ou acompanhamento clf- 
nico, a resolugao espontanea da OME e favoravel, 
ocorrendo em 75 a 90% das criangas apos tres 
meses. 9 

Apesar da historia natural favoravel, a taxa de 
recorrencia e alta, ficando ao redor de 65% em dois 
anos. 10 A maioria dos casos se resolve dentro de 
alguns meses, mas o prognostic e inversamente 
relacionado ao tempo de evolugao. A resolugao es¬ 
pontanea e menor nos casos bilaterais e com per¬ 
sistence de tres meses ou mais. 11 

Na maioria dos casos, a abordagem da OME e 
de observagao por tempo determinado, acompa- 
nhando a sua historia natural de resolugao espon¬ 
tanea. Nesse perfodo, cabe ao medico proteger o 
paciente de intervengoes infundadas, ao mesmo 
tempo em que deve estar atento para detectar pro- 
blemas de desenvolvimento da crianga e alteragoes 
otoscopicas que possam resultar em danos irrever- 
sfveis. 

As criangas com OME sem fatores de risco 
para dificuldades de desenvolvimento devem ser 
inicialmente observadas por tres meses a partir do 
infcio da efusao (se conhecido) ou da data do diag¬ 
nostic. Em muitos casos, nao e possfvel predizer 
quando iniciou a OME. Um episodio de OMA/ 
IVAS ou audiometria/timpanometria recente po¬ 
dem auxiliar na estimativa de sua duragao. 1 

A deficiencia auditiva condutiva da OME pode 
afetar o processamento binaural e prejudicar a ca- 
pacidade da crianga de discriminar palavras quan¬ 
do em ambientes ruidosos, assim como a localiza- 
gao da origem dos sons. 12 Estudos demonstram 
que, apos algum tempo, com a resolugao da OME 
e o retomo da audigao periferica, essas alteragoes 
tendem a desaparecer. 12,13 Sabe-se que o nfvel de 
estimulagao da crianga no ambiente familiar tem 
um impacto mais importante sobre esses fatores, 
quando comparado apenas a perda auditiva 
isoladamente. 14 

Durante o perfodo expectante, a orientagao e a 
educagao dos pais por parte do medico sao essen- 
ciais. Nesse dialogo, e fundamental a abordagem 
dos seguintes topicos: 

• Explicar que tratamento expectante nao signi- 
fica nao fazer nada, mas controlar a evolugao. 

• Esclarecer a evolugao benigna da maioria dos 
casos. 

• Estabelecer uma estimativa de prazo (e valido 
3 a 6 meses). 

• Explicar que a falta de queixas da crianga nao 
significa ausencia da doenga. 

• Estimular mudanga de fatores de risco. 
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• Realizar otoscopia regulannente para detectar 
alteragoes na MT. 1 

Recomenda-se, nas criangas com OME croni- 
ca que realizaram avaliagao auditiva, a seguinte 
abordagem, considerando-se o nfvel auditivo no 
melhor lado: 1 

1. Nfveis < 20 dB (normal): repetir teste auditivo 
em 3 a 6 meses na persistencia de OME. 

2. Nfveis entre 21 e 39 dB (leve): abordagem in- 
dividualizada de acordo com a duragao da efu¬ 
sao, intensidade da perda auditiva e preferencia 
dos pais. 

3. Nfveis > 40 dB (moderado): recomenda-se ci- 
rurgia. 

Essas recomendagoes nao contemplam OME 
cronica unilateral que provoca perda auditiva con- 
dutiva. E valido considerar, na decisao terapeutica 
dessas criangas, o criterio baseado na duragao da 
efusao recomendado nas diretrizes de 1994 para 
tratamento cirurgico: OME cronica unilateral por 
perfodo igual ou maior que 6 meses, com perda au¬ 
ditiva condutiva igual ou maior do que 20 dB. 1 

Criangas com OME cronica apresentam risco 
de danos estruturais irreversfveis da MT. Indepen- 
dentemente do nfvel de audigao ou do tempo de 
evolugao, deve-se colocar tubo de ventilagao (TV) 
na presenga de bolsa de retragao posterossuperior, 
infcio de erosao ossicular, atelectasia adesiva ou 
bolsa de retragao com acumulo de debris de quera- 
tina. 1 

Tratamento medicamentoso 

Todo resultado de um tratamento medicamentoso 
na OME nao pode ser interpretado somente por 
apresentar um resultado positivo. Para ser conside- 
rado efetivo, estudos comparativos devem de- 
monstrar beneffcios sobre a historia natural da 
OME. 1 E diffcil avaliar o resultado de um trata¬ 
mento quando a doenga para a qual ele se destina 
tern um alto fndice de cura espontanea. 

• Antibioticos. Essa conduta e pouco efetiva, 
uma vez que somente um tergo dos casos apre- 
senta bacteria viva na efusao, e a taxa de cura 
flea entre 15 e 30% a curto prazo, sendo menor 
ainda a longo prazo. 18 Uma metanalise realiza- 


da por Williams demonstrou que o efeito do 
antibiotico e limitado, ocorrendo apenas dis¬ 
crete beneffcio a curto prazo, sem melhora sig- 
nificativa a medio e a longo prazo. 19 Alem dis- 
so, ao se considerar o uso de antibiotico, deve- 
-se pesar seus efeitos adversos e o risco de 
induzir resistencia bacteriana. Um passo im- 
portante na redugao do uso desnecessario de 
antibioticos e o reconhecimento de que a OME 
e parte do curso esperado de resolugao de uma 
OMA. 1 

• Corticosteroides. Uma vez que a OME e uma 
doenga inflamatoria, pressupoe-se uma respos- 
ta ao tratamento com corticoides. Butler e van 
der Voort realizaram metanalise observando o 
efeito de corticoide oral e nasal na resolugao da 
OME. Conclufram que corticoides, com ou 
sem associagao de antibiotico, levam a uma re¬ 
solugao mais rapida da OME a curto prazo. 
Entretanto, a longo prazo, nao ha evidencia de 
beneffcio sobre placebo. 20 

• Insujingoes. A manobra de Valsalva ou polite- 
rizagao vem sendo preconizada ha mais de um 
seculo, embora nao existam evidencias que de- 
monstrem um sucesso clfnico consistente com 
essas tecnicas. 1 Uma metanalise sobre autoin- 
suflagao selecionou seis estudos de curta dura¬ 
gao, nao cegos e heterogeneos, sendo a valida- 
de dessa forma de tratamento ineficaz. 21 

• Anti-histaminicos e descongestionantes. Teori- 
camente, o uso de descongestionantes associa- 
dos ou nao aos anti-histamfnicos parece logico 
no tratamento da OME. Contudo, ensaios clf- 
nicos nao encontraram efeito significativo com 
essa abordagem. Uma metanalise nao demons¬ 
trou beneffcio com o uso de descongestionante 
associado a anti-histamfnico na OME. 22 


Tratamento ci rurgico 

Na decisao por cirurgia, a timpanotomia para in- 
sergao de TV e o procedimento de escolha. O TV 
permanece em media 8 a 14 meses. Associar a 
adenoidectomia a miringotomia tern eficacia se- 
melhante a insergao isolada do TV somente em 
criangas maiores de 4 anos, apresentando bene¬ 
ffcio limitado e de curta duragao em criangas me- 
nores. 1 

Cerca de 20 a 50% das criangas apresenta reci- 
diva da OME apos a extrusao dos TVs. Quando ne- 
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cessario repetir a cirargia, recomenda-se adenoi- 
dectomia (contraindicada em fenda submucosa), 
pois reduz em 50% a necessidade de uma nova in¬ 
ter vengao. 15,16 

Conclusao 

Como resultado do desenvolvimento evolutivo de 
nossos ancestrais, que tinham agua nos seus ouvi- 
dos, a cavidade aerada da orelha media nao pode 
funcionar sem a TA para sua ventilagao. O orgao 
auditivo humano pode ser considerado, de certa 
forma, defeituoso, apesar de ser o resultado de um 
elaborado processo evolutivo para a condugao do 
som. A falha em manter a orelha media ventilada 
representa uma forma de involugao da orelha do 
marmfero para um estagio embrionario (utero ma- 
temo) ou aquatico. E o que ocorre na OME. 4 

Nada cura a otite media, exceto o crescimento 
da crianga: a orelha media cresce, a trompa de Eus- 
taquio cresce, o sistema imune cresce. Por essa ra- 
zao, enquanto nao surgir melhor metodo para venti- 
lar a orelha media, e usado o procedimento de aspira- 
gao do lfquido e a manutengao da abertura atraves de 
um artefato chamado tubo de ventilagao. 2 

Teoria versus pratica 

• Observagao e aces so ao sistema de saude : O 
risco de observagao continuada na OME deve 
ser contraposto ao risco da cirurgia. Quando e 
possfvel examinar a crianga a cada 3 a 6 me- 
ses, o risco de sequelas e baixo. Por outro 
lado, esta pratica nao e apropriada em si- 
tuagoes em que a crianga nao pode manter 
acompanhamento regular. Somam-se a isso fa- 
tores de risco conhecidos no atraso do desen¬ 
volvimento de fala e linguagem, independen- 
tes da perda auditiva, como baixo mvel educa- 
cional da mae, ambiente familiar da crianga 
desfavoravel e baixo mvel socioeconomico. 1 

• Criangas em risco\ Sao aquelas que apresen- 

tam atraso ou disturbio sensorial, ffsico, cog- 

* 

nitivo ou comportamental. E essencial dife- 
renciar as criangas com OME que tern risco de 
atraso no desenvolvimento de fala, linguagem 
e aprendizado, uma vez que devem ser pron- 
tamente diagnosticadas e avaliadas para inter- 
vengao. 17 E importante salientar que esses qua- 


dros nao sao provocados pela OME, mas 
podem ser agravados pela hipoacusia ou pro- 
blemas vestibulares decorrentes dela. Consi- 
deram-se os seguintes fatores de risco: 1 

- Deficiencia auditiva permanente, indepen- 
dente da OME. 

- Suspeita ou diagnostico de retardo ou dis¬ 
turbio de fala e linguagem. 

- Disturbio de espectro autista ou outro 
transtomo invasivo do comportamento. 

- Sfndromes ou malformagoes craniofaciais 
que resultem em atraso de cognigao, fala e 
linguagem. 

- Cegueira ou deficiencia visual permanente. 

- Fenda palatina, com ou sem sfndromes as- 
sociadas. 

- Retardo de desenvolvimento. 
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2.9 Otosclerose ■ 

Renato Cal 

Introduqao 

Otosclerose e uma osteodistrofia, que, ao contrario 
de outras osteodistrofias, como a osteoporose, a 
osteogenese imperfeita e a doenga de Paget, aco- 
mete exclusivamente o osso temporal, mais comu- 
mente a regiao da capsula otica e a platina do estri- 
bo. Caracteriza-se por um aumento da atividade 
osteoclastica e osteoblastica na capsula otica, ha- 
vendo uma proliferagao ossea anormal, com au¬ 
mento da espessura ossea, da celularidade e da 
vascularizagao. Historicamente, Toynbee foi o pri- 
meiro a descrever a fixagao da platina do estribo 
como causa de perda auditiva do tipo condutiva, 
em 1869. Porem, apenas em 1893, Adam Politzer 
descreveu a fixagao da platina do estribo com o 
termo otosclerose e, a partir daf, muitos estudos 
surgiram sobre sua etiologia, patogenese, trata- 
mentos clmicos e tecnicas cirurgicas. 

O que realmente desencadeia essa remodela- 
gao ossea anormal na otosclerose ainda e desco- 
nhecido, mas acredita-se que fatores geneticos e 
ambientais desempenhem um importante papel. 
Geneticamente, a otosclerose e uma heranga autos- 
somica dominante, com penetrancia e expressao 
variavel, o que quer dizer que nao necessariamente 
esta presente em todas as geragoes da farrulia. 
Acomete principalmente as mulheres, em uma pre- 
Valencia de 2:1, sendo mais comum em pacientes 
brancos e bem menos frequente em negros e asia- 
ticos. Tambem pode ser subdividida em otosclero¬ 
se clrnica e histologica, sendo esta ultima muito 
mais comum. Estudos histopatologicos demons- 
tram que ha focos otoscleroticos na platina do es- 
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tribo em cerca de 7% dos homens brancos e em 
10% das mulheres brancas, porem apenas 12% 
desses pacientes apresentam realmente a fixagao 
da platina do estribo, gerando sintomas clfnicos de 
perda auditiva. Os locais mais acometidos pela 
otosclerose sao em ordem decrescente: a porgao 
anterior da platina do estribo, a porgao posterior da 
platina, o giro basal da coclea, janela redonda, po- 
dendo atingir, em alguns casos, toda a coclea e ate 
o conduto auditivo intemo. O neotecido formado 
pelos focos de reabsorgao e proliferagao ossea e 
bastante vascularizado e tern um tropismo pelo co- 
rante de hematoxicilina, sendo facilmente identifi- 



cado em cortes histologicos como uma area de co- 
loragao mais escura (Figs. 2.9.1, 2.9.2,2.9.3 e 2.9.4). 

Entre os fatores ambientais, o virus do saram- 
po (paramixovirus) e apontado como tendo um pa- 
pel relevante na genese da otosclerose. Diversos 
estudos evidenciaram presenga do antfgeno viral e 
do RNA (acido ribonucleico) viral nos focos otos- 
cleroticos, assim como um aumento de IgG (imu- 
noglobulina G) especifica para sarampo na peri- 
linfa de pacientes portadores de otosclerose. Um 
outro dado importante e que alguns estudos mos- 
traram uma diminuigao da incidencia de otosclero¬ 
se apos a introdugao da vacinagao obrigatoria an- 
tissarampo no sistema de saude. Apesar dessas for¬ 
tes evidencias que ligam o virus do sarampo a 
otosclerose, o exato mecanismo fisiopatogenico 



FIGURA 2.9.1 Foco otosclerotico na regiao anterior da 
platina do estribo (veja colorida em www.grupoa.com.br). 

Fonte: Imagem gentilmente cedida pelo Massachusetts 
Eye and Ear Infirmary (Boston, USA). 


FIGURA 2.9.2 Foco otosclerotico acometendo toda a 
coclea (veja colorida em www.grupoa.com.br). 

Fonte: Imagem gentilmente cedida pelo Massachusetts 
Eye and Ear Infirmary (Boston, USA). 



FIGURA 2.9.3 Otosclerose histologica, sem repercus- 
soes clinicas no paciente (veja colorida em www.gru- 
poa.com.br). 

Fonte: Imagem gentilmente cedida pelo Massachusetts 
Eye and Ear Infirmary (Boston, USA). 



FIGURA 2.9.4 Foco otosclerotico acometendo toda a 
coclea, alem da porgao anterior e posterior da platina 
do estribo (veja colorida em www.grupoa.com.br). 

Fonte: Imagem gentilmente cedida pelo Massachusetts 
Eye and Ear Infirmary (Boston, USA). 
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pelo qual o virus poderia gerar um quadro de otos- 
clerose ainda nao foi descrito. Outro fator ambien- 
tal muito estudado e a influencia que diversos 
hormonios, principalmente os sexuais, poderiam 
exercer sobre a otosclerose. Diversos estudos pu- 
blicados na literatura relatam uma progressao dos 
sintomas da otosclerose entre 30 e 60% nas mulhe- 
res que tiveram ao menos uma gravidez. No entan- 
to, um artigo publicado em 2005 analisou 94 mu- 
lheres com longo segmento e nao observou qual- 
quer relagao entre a gravidez e o aumento dos 
sintomas clfnicos de perda auditiva, mesmo em pa- 
cientes com multiplas gestagoes. 

A otosclerose pode apresentar-se clinicamente 
com as mais diversas formas de perda auditiva, 
sendo a mais comum a perda auditiva do tipo con- 
dutiva, seguida da perda auditiva mista e, em raros 
casos, exclusivamente sensorio-neural. Essa varie- 
dade de apresentagoes depende do local onde esta 
localizado o foco otosclerotico. Na maioria das ve- 
zes, esse foco localiza-se na platina do estribo, 
causando sua fixagao e, assim, gerando uma perda 
auditiva do tipo condutiva. No entanto, com a evo- 
lugao natural da doenga, o foco otosclerotico pode 
avangar para a coclea e gerar uma perda auditiva 
do tipo mista. Existem tambem raros casos em que 
a perda e exclusivamente do tipo sensorio-neural, 
ou seja, acometendo a coclea e poupando a platina 
do estribo. 

Diagnostico 

O diagnostico da otosclerose e feito levando-se em 
consideragao aspectos clfnicos, audiologicos e de 
exames de imagem. Clinicamente, a otosclerose se 
manifesta como uma perda auditiva de evolugao 
lenta e gradual. A maioria dos pacientes inicia essa 
perda por volta dos 20 anos de idade, a qual geral- 
mente evolui ate os 30 ou 40 anos, quando ela se 
toma mais perceptfvel. Obviamente, existem casos 
de acometimento mais precoce e mais tardio. Na 
grande maioria dos pacientes, cerca de 70%, a per¬ 
da e bilateral, e como costuma haver um compo- 
nente condutivo, os pacientes se queixam de uma 
dificuldade de ouvir conversas quando estao mas- 
tigando e ate mesmo uma melhor percepgao sono- 
ra em ambientes ruidosos, fenomeno conhecido 
como paracusia de Willis (esse fenomeno e carac- 
terfstico de perdas auditivas condutivas e ocorre 
porque as pessoas tendem a falar mais alto em am¬ 
bientes ruidosos). Nos casos unilaterais, a detecgao 
da perda e mais diffcil e o diagnostico e geralmen- 
te mais tardio. Nesses casos, muitas vezes os pa¬ 


cientes relatam dificuldade de localizagao do som, 
fenomeno caracterfstico de perdas unilaterais. Um 
dado importante na historia clfnica desses pacien¬ 
tes e que eles em geral relatam historias familiares 
de perdas auditivas, procedimentos cirurgicos oto- 
logicos realizados em parentes e uso de aparelhos 
de amplificagao sonora individual (AASIs) em ou- 
tros membros da famflia. 

O exame ffsico dos pacientes portadores de 
otosclerose deve ser feito de maneira bem cuida- 
dosa e com uma boa otoscopia, de preferencia com 
a utilizagao de microscopios ou endoscopios. Du¬ 
rante a otoscopia, o medico otorrinolaringologista 
deve excluir qualquer outra causa de perda auditi¬ 
va condutiva, como tampoes de cerumen, micro- 
perfuragoes da membrana timpanica e presenga de 
secregao serosa ou mucoide retrotimpanica. Al- 
guns pacientes apresentam uma pequena mancha 
avermelhada retrotimpanica na regiao do promon- 
torio anterior a janela oval, conhecida como sinal 
de Schwartz, que corresponde a um aumento da 
atividade osteoclastica com formagao de pequenos 
vasos sangufneos nessa regiao. O uso de diapasoes 
tambem e de grande importancia para a avaliagao 
clfnica de perdas auditivas, pois eles podem confir- 
mar ou descartar componentes condutivos. Deve- 
-se utilizar o diapasao de 512 Hz e realizar as pro- 
vas de Rinne e Weber. Na prova de Rinne, o pa- 
ciente com otosclerose (caso apresente um gap 
aereo-osseo maior do que 15 dB na frequencia de 
512 Hz) tera uma melhor percepgao pela via ossea 
do que pela via aerea, sendo assim o teste caracte- 
rizado como Rinne negativo. Caso esse gap seja 
menor do que 15 dB ou o paciente tenha uma per¬ 
da sensorio-neural, o Rinne sera positivo, com 
uma percepgao melhor pela via aerea. O teste de 
Weber tambem e muito importante e corresponde 
a colocagao do diapasao na regiao frontal do cranio 
e, assim, sera percebida, ou nao, uma lateralizagao 
do som. Nos casos em que haja um gap aereo-os¬ 
seo, o paciente vai relatar uma lateralizagao do 
som para o lado comprometido (definindo, assim, 
a perda como do tipo condutivo) ou para o lado sao 
(definindo a perda como sensorio-neural). O uso 
do diapasao deve ser sempre estimulado, pois, em 
diversas ocasioes, ele confirma e ate identifica er- 
ros na audiometria. 

O diagnostico audiometrico e realizado pela 
audiometria tonal (via aerea e via ossea), audiome¬ 
tria vocal e pela impedanciometria (timpanometria 
e pesquisa do reflexo estapedico). A audiometria 
deve sempre ser feita por um audiologista treinado 
e pode mostrar todos os tipos de perda auditiva em 
um paciente com otosclerose. Na maioria das ve- 
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zes, o paciente apresenta-se com uma perda do tipo 
condutiva, mais evidente nas frequencias graves, e 
geralmente exibindo um pequeno entalhe na via 
ossea, na frequencia de 2 kHz, conhecido como en¬ 
talhe de Cahart (Fig. 2.9.5). No entanto, com a pro- 
gressao da doenga, esse componente condutivo 
passa a acometer todas as frequencias e, posterior- 
mente, o componente sensorio-neural flea mais 
evidente, tomando a perda auditiva do tipo mista. 
Na impedanciometria, a pesquisa do reflexo esta- 
pedico e de fundamental importancia, pois, mesmo 
em estagios iniciais da otosclerose, esse reflexo vai 
estar ausente, representando, assim, uma otima 
ferramenta para a diferenciagao entre a otosclerose 
e a smdrome da deiscencia do canal semicircular 
superior. Na timpanometria, em fases iniciais da 
doenga, em geral sao encontradas curvas do tipo 
“A” e, posteriormente, com a evolugao da doenga 
e a maior fixagao da cadeia ossicular, essas curvas 
podem se tomar do tipo “As”. 

Nos ultimos anos, com a melhora evidente dos 
metodos de imagem, a tomografia computadoriza- 
da (TC) se tomou uma grande ferramenta para o 
diagnostic da otosclerose. A TC e um otimo me- 
todo para se visualizar a anatomia dos ossfculos, o 
nervo facial, as janelas labirmticas e a capsula oti- 
ca. Nos casos de otosclerose, a TC de alta resolu- 
gao mostra areas de desmineralizagao ossea que 
em geral se localizam anteriormente a janela oval, 
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FIGUR A 2.9.5 Audiometria mostrando uma perda con¬ 
dutiva na orelha direita, com presenga do entalhe de 
Cahart em 2.000 Hz. 


assim como espessamento da platina do estribo. 
Nos casos em que ha comprometimento coclear, e 
possfvel ver areas de desmineralizagao da capsula 
otica, conhecidas como “sinal do duplo halo”, pois 
sao vistas areas de baixa densidade ossea ao redor 
da linha coclear (Fig. 2.9.6). 

E de fundamental importancia para o otorrino- 
laringologista conhecer os principais diagnostics 
diferenciais da otosclerose; entre eles podem-se 
destacar: 

1. alteragoes da orelha externa que possam causar 
perda auditiva condutiva, como perfuragoes 
timpanicas, rolha de cerumen, grandes exosto¬ 
ses, etc.; 

2. smdromes de “terceira janela vibratoria” que 
possam gerar perda auditiva do tipo condutiva, 
como a smdrome de deiscencia de canal semi¬ 
circular superior e a smdrome do aqueduto ves¬ 
tibular alargado; 

3. outras osteodistrofias, como a doenga de Paget, 
a ostogenese imperfeita e a anquilose reumati- 
ca do estribo; 

4. alteragoes na orelha media, como colesteato- 
mas, otites secretoras, descontinuidade ossicu¬ 
lar, fixagao da cabega do martelo e tumores de 
orelha media, como os paragangliomas. 

Tratamento 

Todas as opgoes terapeuticas para a otosclerose vi- 
sam uma melhora da qualidade auditiva, porem 
nao tern efeito sobre a evolugao da doenga em si. 



FIGUR A 2.9.6 Tomografia computadorizada de mas- 
toide, em corte axial, mostrando sinais de desminerali¬ 
zagao da capsula otica (veja colorida em www.grupoa. 
com.br). 
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Entre as diversas opgoes, pode-se destacar: o sim¬ 
ples acompanhamento clfnico do paciente, passan- 
do pelas opgoes de tratamento clfnico, cirurgico e, 
por ultimo, o uso de AASI. Pacientes com peque- 
nas perdas auditivas unilaterais que sejam total- 
mente contra op§oes de tratamento cirurgico e que 
tambem nao queiram fazer uso de AASI podem ser 
apenas acompanhados periodicamente por avalia- 
goes clfnicas e com audiometrias periodicas. De- 
ve-se ter bastante cuidado com essa op?ao, pois, 
em alguns casos, a doen?a evolui, e a opgao cirur- 
gica pode perder sua indicagao. 

A maioria dos pacientes e candidata a realiza- 
gao do tratamento cirurgico da otosclerose, a esta- 
pedotomia. Esse procedimento tern como princfpio 
restaurar a mobilidade da cadeia ossicular, substi- 
tuindo a supraestrutura do eslribo por uma peque- 
na protese e fazendo uma microfenestra na regiao 
da platina do estribo para que essa protese tenha 
mobilidade. Existem varias tecnicas de estapedo- 
tomia e varios tipos de proteses, sendo a experien¬ 
ce do cirurgiao um criterio fundamental para a es- 
colha. A indicagao do procedimento cirurgico se 
faz nos casos em que haja um gap aereo-osseo 
maior do que 25 dB (fazendo com que o Rinne seja 
negativo) uni ou bilateral e os limiares osseos ain- 
da preservados. Nos casos em que a perda auditiva 
e do tipo mista, com limiares osseos comprometi- 
dos, a indicagao cirurgica deve ser feita com cuida- 
dos, pois, em muitos casos, o paciente ainda vai ter 
necessidade do uso de AASI mesmo apos um pro¬ 
cedimento cirurgico bem-sucedido. Entre as prin¬ 
cipal compli canoes cirurgicas da cirurgia da esta- 
pedotomia, pode-se destacar a vertigem no pos- 
-operatorio, lesao do nervo facial em sua porgao 
timpanica, fistula perilinfatica, perfuragoes persis- 
tentes de membrana timpanica e perda auditiva 
sensorio-neural. No entanto, as estatfsticas mos- 
tram que, em maos experientes, o fndice de suces- 
so da cirurgia e de 95% em media, com poucas 
complicates relatadas. 

O uso dos AASIs tambem e uma op§ao que 
pode ser oferecida aos pacientes, ainda mais em 
casos em que haja uma contraindicagao absoluta 
ao procedimento cirurgico. As opgoes de trata¬ 
mento clfnico da otosclerose iniciaram com o fluo- 
reto de sodio, que geralmente e utilizado na dose 
de 40 mg/dia, e que mais tarde foi substitufdo pelos 
bifosfonatos, devido a sua maior eficacia e menos 
efeitos colaterais. Os principal bifosfonatos utili- 
zados sao alendronato, 70 mg/semana, e o residro- 
nato, 35 mg/semana. Essas medicates podem ser 


utilizadas nessas doses, uma vez por semana, des- 
de que sejam ingeridas longe dos horarios de refei- 
§ao (pela manha, 30 minutos antes do cafe da ma- 
nha) e com bastante quantidade de agua. O trata¬ 
mento clfnico pode ser feito por um perfodo de 
cerca de 6 meses, e, em casos de melhora dos sin- 
tomas de zumbido, vertigem e da propria perda 
sensorio-neural, pode ser mantido por perfodos 
maiores. Vale ressaltar que ainda sao escassos na 
literatura ensaios clfnicos que mostrem beneffcios 
do tratamento clfnico para otosclerose. 

Conclusao 

A otosclerose e uma doenga peculiar com caracte- 
rfsticas evolutivas. O diagnostico deve ser feito se- 
guindo criterios clfnicos, audiometricos e radiolo- 
gicos, e seu tratamento deve ser introduzido levan- 
do-se em considera§ao os sintomas do paciente, o 
estado da audigao e a experiencia do medico assis- 
tente. 

Teoria versus pratica 

Alguns pontos na conduta do caso clfnico mere- 
cem uma atengao especial: 

1. Os dados epidemiologicos sao essenciais, pois 
a otosclerose e uma osteodistrofia genetica au- 
tossomica dominante de penetrancia variavel, e 
que acomete principalmente pacientes do sexo 
feminino, brancos, em geral iniciando a partir 
da segunda a terceira decadas de vida. 

2. O uso de diapasoes, realizando os testes de Rin¬ 
ne e Webber, e fundamental para confirinagao 
do componente condutivo na perda auditiva. 

3. Atualmente, a TC faz parte do arsenal diagnos¬ 
tico, uma vez que ajuda bastante no diagnosti¬ 
co diferencial com a sfndrome de deiscencia do 
canal semicircular superior, que, por sua vez, 
pode mimetizar o componente condutivo da 
perda auditiva. 

4. Ao se propor ao paciente a op§ao terapeutica, e 
preciso atentar para os limiares do componente 
osseo, uma vez que em casos de perdas mistas, 
mesmo uma estapedotomia perfeitamente rea- 
lizada ainda pode demandar o uso de AASI 
posteriormente, devido ao componente senso¬ 
rio-neural. 

5. A opgao cirurgica sempre deve ser feita pelo 
paciente, discutindo os riscos e beneffcios, pois 
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o procedimento cirurgico de estapedotomia, 
mesmo em maos experientes, pode evoluir 
com perdas auditivas sensorio-neurais, fistulas 
perilinfaticas, zumbido, vertigem e lesao do 
nervo facial. 

6. A opgao de tratamento com o uso de AASI 
deve sempre ser oferecida ao paciente altema- 
tivamente ao procedimento cirurgico. 
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2.10 Disacusia congenita 1 

Luis Francisco de Oliveira 
Alessandra Zanoni 
Cristiane A. Kasse 

Introduqao 

A disacusia congenita e a constatagao da perda au- 
ditiva, parcial ou total, ao nascer ou nos primeiros 
dias apos o nascimento. 1 Quando bilateral, perma- 
nente e igual ou maior que 40 dB NA, apresenta 
grande impacto no desenvolvimento da lingua- 
gem. 2 

Sua etiologia e variada e pode apresentar cau- 
sas geneticas e nao geneticas (ambientais). A exis- 
tencia desses fatores ambientais define o conceito 
de que surdez congenita nao e sinonimo de surdez 
genetica, pois esta pode manifestar-se a qualquer 
momento no desenvolvimento da crianga, inclusi¬ 
ve na idade adulta, mas tambem merece os cuida- 
dos de atengao primaria a saude. 

As perdas de origem genetica permitem uma 
subclassificagao em sindromicas e nao sindromi- 
cas e compreendem as alteragoes relacionadas a 
genes ligados a audigao, porem podem ocorrer em 
outras alteragoes geneticas sem relagao direta com 
esses genes, mantendo apenas uma relagao de as- 
sociagao ou como consequencia das alteragoes pro- 
duzidas por essas falhas geneticas. Estima-se que 
cerca de 300 a 500 genes estejam envolvidos nas 
perdas auditivas sindromicas e nao sindromicas. 3 


Analise epidemiologica 

Em pafses desenvolvidos, cerca de 60% dos casos 
de perda auditiva em geral podem ter origem gene¬ 
tica e, no Brasil, o mais provavel e que a maioria 
seja de causas ambientais. Essas diferengas podem 
ocorrer por situagoes socioeconomicas adversas 
entre as nagoes ou por falhas nos sistemas de noti- 
ficagao. 3 

Com relagao a surdez congenita, estima-se que 
mais de 80% das perdas auditivas permanentes em 
criangas sejam congenitas, 4 e destas, 42% sejam de 
origem genetica, 29% por fatores ambientais e 
26% de causas desconhecidas. 3 - 5 Estima-se que 
cerca de 1 % de todos os nascidos vivos sejam car- 
readores da principal alteragao genetica responsa- 
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vel pela surdez genetica (35delG) 6 e que 11 a 41% 
das criangas afetadas por surdez neurossensorial 
tenham alguma malformagao de orelha interna vi- 
sualizada a tomografia computadorizada (TC) ou 
ressonancia magnetica (RM). 6 

Nos Estados Unidos da America (EUA), 1 a 3 
para cada 1.000 nascidos vivos sao afetados por 
surdez congenita permanente, sendo esta conside- 
rada a alteragao neurologica mais comum ao nas- 
cer naquele pais; 2,7 alguns dados brasileiros mos- 
tram um fndice de 0,95 para cada 1.000 nascimen- 
tos detectado em um programa de triagem auditiva 
neonatal. 8 

Existem fatores de risco que estao relaciona- 
dos a uma maior probabilidade de desenvolver sur¬ 
dez. Com relagao a esses fatores relacionados pelo 
Joint Committee of Infant Hearing (JCIH), 9 de 
2007, de 27,3 a 50% dos recem-nascidos com per- 
da auditiva nao apresentam nenhum fator de risco 
associado, 5,8 e a preValencia de deficiencia auditi¬ 
va em recem-nascidos provenientes de unidade de 
tratamento intensivo (UTI) neonatal e de 1 a 4 em 
cada 100, aumentando drasticamente as estatfsti- 


Impacto economico 

Com relagao aos custos, a investigagao deve seguir 
alguns criterios, sem a necessidade de realizagao 
de v&rios exames ao mesmo tempo, o que pode ser 
desnecessario e oneroso. Por exemplo, perdas au- 
ditivas assimetricas sao mais provavelmente cau- 
sadas por alteragoes anatomicas, portanto passf- 
veis de serem detectadas a TC e/ou a RM, enquan- 
to casos de perda simetrica tem maior chance de 
apresentarem etiologia genetica. 

Disacusias congenitas adquiridas 

Entre as causas nao geneticas de surdez congenita 
ou perinatal, pode-se citar as infecgoes congenitas 
(toxoplasmose, rubeola, citomegalovfrus, herpes, 
sffilis, virus da imunodeficiencia humana - HIV) e 
as pos-natais (citomegalovfrus, herpes, sarampo, 
varicela e meningite). Outras causas sao a perma- 
nencia em UTI por mais de cinco dias ou qualquer 
prazo com ventilagao mecanica; exposigao a subs- 
tancias ototoxicas como antibioticos aminoglicosf- 
deos e/ou diureticos de alga; hiperbilirrubinemia; 
anoxia perinatal grave; Apgar neonatal baixo; peso 
ao nascer inferior a 1.500 gramas, hipotireoidismo 
matemo grave. 1,10 ' 12 


Citomegalovfrus 

A infecgao pelo citomegalovfrus (CMV) e a causa 
viral mais frequente de infecgao intrauterina que 
pode produzir lesao cerebral e e a principal causa 
infecciosa de surdez congenita. 13,14 Estima-se que 
1% de todos os recem-nascidos estejam infectados 
pelo CMV. 7,14 O diagnostico, em mulheres, e feito 
por meio de sorologia e, no recem-nascido, e reali- 
zada a tecnica de reagao em cadeia da polimerase 
(PCR) na saliva da crianga. O tratamento dos neo- 
natos com ganciclovir tem se mostrado eficaz para 
conter ou ate mesmo recuperar a perda auditiva, 7 e 
ha a opgao de tratamento intrauterino com globuli- 
na hiper imune especffica para CMV durante a gra- 
videz, que mostrou bons resultados. 13 

Rubeola 

A sfndrome da rubeola congenita (SRC) e ainda 
importante causa definida de surdez congenita em 
pafses em desenvolvimento, por provdvel falha na 
cobertura vacinal, e a infecgao contrafda no pri- 
meiro trimestre de gravidez e associada a maior 
gravidade da doenga. Sua manifestagao clfnica 
mais comum inclui cegueira, surdez neurossenso¬ 
rial (geralmente bilateral), alteragoes cardfacas e 
retardo mental, e a vacinagao e a principal forma 
de prevengao. 15,16 

T oxoplasmose 

Apresenta uma prevalencia de 1/770 nascidos vi¬ 
vos no Brasil e pode manifestar-se por alteragoes 
neurologicas, visuais ou auditivas ao nascimento 
ou tardiamente. O nao tratamento ate o primeiro 
ano de vida correlaciona-se com perda de visao a 
longo prazo, e o tratamento precoce pode prevenir 
a perda auditiva se realizado por um perfodo de um 
ano. 17 

Sffilis congenita 

A sffilis congenita e a transmissao da mae infecta- 
da para o feto e tem relagao direta com baixo nfvel 
socioeconomico. A incidencia no Brasil e estima- 
da entre 9,9 e 22/1.000 nascidos vivos, mas com 
um programa de pre-natal eficiente pode baixar a 
0,5/1.000. Para prevenir a sffilis congenita, o ideal 
e fazer sorologia tao logo se confirme a gravidez e 
repeti-la por volta da 28- semana, e o tratamento 
deve ser institufdo pelo menos ate 30 dias antes do 
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nascimento. 18 ' 20 A surdez e as demais manifesta- 
goes geralmente sao tardias, o que pode nao ser de- 
tectado ao nascer e tem facil prevengao. 


Disacusia congenita 
gene tic a ou hereditaria 

As alteragoes geneticas sao definidas por genes de- 
terminadores de disturbios de desenvolvimento, 
alteragao metabolica ou funcional que acarretem 
lesao celular. Esses genes podem ser herdados, 
produzidos ou modificados durante o desenvolvi¬ 
mento por meio de mutagao ou delegao genetica. A 
heranga pode ser autossomica dominante, autosso- 
mica recessiva, ligada ao cromossomo X ou envol- 
ver o DNA mitocondrial. 21 


Malformagoes da orelha interna 
Aplasia de Michel 

Nessa inalforinagao de caracterfstica autossomica 
dominante, nao ha desenvolvimento do labirinto 
com anacusia desde o nascimento, mas com desen¬ 
volvimento da orelha media e externa normais. 22,23 
A foto da Figure 2.10.1 ilustra uma tomografia em 
que se visualiza somente o esbogo do labirinto, 
mas sem estrutura coclear definida. 


Disptasia de Mondini 

A coclea nao e desenvolvida completamente, ob- 
servando-se, muitas vezes, uma vesfcula unica ou 
um unico giro, e, quando os canais laterais sao afe- 



FIGURA 2.10.1 Aplasia coclear. 


tados, ha dilatagao do ducto ou do saco endolinfa- 
tico. As estruturas neurais nao sofrem alteragoes. 23 
Pode ser unilateral e e autossomica dominante, 
com audigao variando da normalidade ate a perda 
total. 22 


Formas sindromicas 

As disacusias geneticas com associagao sindromi- 
ca ocorrem em 30% dos casos, sendo que existem 
aproximadamente 400 sfndromes com alteragoes 
auditivas. 24 ’ 25 A maior parte dessas sfndromes 
ocorre por defeitos no desenvolvimento embriona- 
rio, relacionadas a mutagao em uma parte do geno- 
ma especificamente ou ate em mais de um gene. 
Podem apresentar tambem expressoes diferentes 
com quadros mais leves ate limitagoes ffsicas e in- 
telectuais graves. 26 

As sfndromes podem ser agrupadas didatica- 
mente de acordo com a alteragao genetica em au¬ 
tossomica dominante ou recessiva e ligada ao X. 
As principals sfndromes e suas caracterfsticas ge¬ 
neticas e clfnicas sao apresentadas na Tabela 
2 . 10 . 1 . 


Perdas auditivas geneticas 
nao sindromicas 

Estatfsticas americanas descrevem um acometi- 
mento auditivo de grau prof undo de 1 em cada 
1.000 recem-nascidos e 2 a 3 comprometimentos 
auditivos parciais em cada 1.000 nascimentos. 
Mais da metade desses casos sao decorrentes de fa- 
tores geneticos e, desses, cerca de 70 a 80% se en- 
quadram no grupo das perdas auditivas nao sindro¬ 
micas. Atualmente, encontram-se envolvidos mais 
de 120 genes na ocorrencia de deficiencias auditi¬ 
vas nao sindromicas, e cerca de 70 genes ja foram 
identificados e caracterizados. 27 

No Brasil, a frequencia de perda auditiva con¬ 
genita nao sindromica e de aproximadamente 4 
para cada 1.000 nascimentos, sendo que 16% des- 
tes sao de etiologia genetica. 28 Entre as manifesta- 
goes nao sindromicas, as formas autossomicas re- 
cessivas (DFNB) compreendem 75 a 80% dos ca¬ 
sos, as autossomicas (DFNA) dominantes cerca de 
20%, as perdas auditivas ligadas ao X (DFN) sao 2 
a 5%, e as formas mitocondriais apenas 1% dos ca¬ 
sos. 29 

As alteragoes geneticas relacionadas a heranga 
dominante, conhecidas pela sigla DNFA, promo- 
vem, na maioria das vezes, uma perda auditiva 







TABELA 2.10.1 Classificagao da alteragao genetica em relagao as principals disacusias congenitas sindromicas e suas caracterfsticas clfnicas 
principal's 


Alteragao 

genetica 

Autossomica 

dominante 


Sfndromes Gene afetado 


Sfndrome de EDN3, EDNRB, MITF, 

Waardenburg PAX3, SNAI1 e 

SOXIOO 27,30 


Smdrome COL2A1 (locus 12q13.11- 

de Stickler -q 13.2), COL11A1 (locus 

1q21), COL11A2 (locus 
6p21.3), COL9A1 (locus 
6q13) e COL9A2 (locus 
1 p34.2) 32 

Sfndrome branquio- EYA1, S1X1 
-otorretal ou de e S1X5 35 

Melnick-Fraser 


Sfndrome de TCOF1 (locus 5q32), 

Treacher-Collins POLR1C (cromossomo 6) 

ou POLR1D (locus 
13q12.2) 30 


Caracterfstica clfnica 


Alteragao ocular, com os olhos palidos ou com azul brilhante ou com heterocromia, mecha 
de cabelos da regiao anterior enbranquecidos, aparencia de afastamento ocular pela 
distopia canthorum, base nasal alargada, perda auditiva moderada a profunda, manifesta- 
goes neurologicas (no tipo IV). 31 

Miopia precoce, geralmente congenita e nao progressiva (> 80% dos casos), descolamento 
de retina (> 50% dos casos), as vezes bilateral, catarata (> 45% dos casos), glaucoma 
(30% dos casos), hipoplasia da face, com face plana, disacusia neurossensorial ou mista, 
micrognatia, fenda palatina (20% dos casos), hiperextensibilidade das articulagoes, 
osteoartrite precoce. 33 34 


Tumores cfsticos no pescogo pela alteragao na formagao do segundo arco branquial, 
inclusive em alguns casos com fistulizagao que podem drenar para o pescogo, faringe e 
amfgdalas, com alto risco de infecgao. 36 Perda auditiva do tipo sensorial progressiva e 
flutuante ou severa pela malformagao na orelha interna (Mondini) e condutiva pela 
malformagao da orelha media (ausencia de ossfculos ou fixagao do estribo), alem da mista 
quando ha associagao das duas alteragoes 26 Associada a malformagao no pavilhao 
auricular com microtia, apendices auricu lares ou em forma de concha. 36 

Face tfpica causada pela alteragao no desenvolvimento dos ossos e tecidos da face, 
decorrente da hipoplasia malar bilateral (hipodesenvolvimento dos arcos zigomaticos), 
fissuras palpebrais cafdas, coloboma de palpebras inferiores e mandfbula hipodesenvol- 
vida). A disacusia mais frequente e a condutiva, pela malformagao do pavilhao e da orelha 
media, com microtia ou apendices auriculares, associada ou nao a malformagao dos 
ossfculos e da coclea. 30 


Sfndrome 
de Apert 

congenita, anomalias urogenitais, retardo mental, ocasionalmente com espinha bffida 37,38 
A perda auditiva congenita ocorre entre 3 e 6% dos casos 39 A maioria das causas da 
disacusia decorre de disfungao tubaria, incluindo a otite secretora, atelectasias, perfuragao 
e a colocagao recorrente de tubo de ventilagao. 


Gene do receptor do fator 
de crescimento do 
fibroblasto 2 (FGFR2) 37 


Responsavel por 4,5% das cranioestenoses, hipertelorismo e proptose, fissura palpebral, 
sindactilia, perda auditiva condutiva, proeminencia frontal, exoftalmia, maxilar hipoplasico, 
nariz em sela, palato em ogiva, uvula bffida, ma oclusao dentaria severa, cardiopatia 
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TABELA 2.10.1 Classificagao da alteragao genetica em relagao as principals disacusias congenitas sindromicas e suas caracteristicas clinicas princi¬ 
pals (continuagao) 


Alteragao 

genetica 

Sfndromes 

Gene afetado 

Caracteristica ch'nica 

Autossomica 

recessiva 

Sindrome 
de Usher 

USH1A ate USH1H (tipo 

1), USH2A a D (tipo II), 

3q21 -q25 do gene USH3 
(tipo III) 

Caracterizada pela perda auditiva e retinite pigmentosa com fenotipos variados. O tipo 1 e 
autossomico recessivo, com disacusia neurossensorial profunda associada a disfungao 
vestibular periferica deficitaria e retinite precoce. 4041 

Otipo II apresenta uma disacusia neurossensorial moderada a severa, sem alteragao da 
fungao vestibular e parece ser o mais prevalente. No tipo III, a perda auditiva e progressiva, 
com degeneragao severa da retina e alteragao vestibular variavel. 26 


Sindrome 
de Pendred 

SLC26A4 (7q21-34), 

FOXI1 (5q35.1)e KCNJ10 
(1q23.2) 42 - 43 

Hipoacusia associada a aumento da tireoide (bocio), com fungao tireoidiana normal em 
muitos casos. 44 


Sindrome 
de Jervell & 
Lange-Nielsen 

Locus 11 p15.5 do gene 
KCNQ1 e locus 

21 q22.1-q22.2 do gene 
KCNE1 2745 

Perda neurossensorial profunda, bilateral, displasia cocleossacular (Scheibe), arritmia 
cardiaca, podendo evoluir para morte subita a partir do segundo e terceiro anos de 
vida. 2225 


Alteragoes Sindrome 

ligadas ao X de Norrie 


Gene NDP, locus Xpl 1.3 Alteragoes oftalmologicas graves, como pseudotumor da retina bilateral e congenito, 

hiperplasia da retina, displasia retiniana grave, hipoplasia ou necrose da sua camada 
interna, catarata, descolamento da retina, atrofia, sinequia da iris, cegueira e phthisis 
bulbi . 26,46 


Sindrome otopalato- Gene autossomico 
digital recessivo ligado ao X 


Sindrome 85% sao ligados ao X na 

de Alport porgao X2q22 do gene 

COL4A5, 48 sendo 15% 
autossomico recessivo, na 
porgao 2q36-q37 dos genes 
COL4A3 E COL4A4; 50 a 
forma autossomica 
dominante e rara 


Displasia esqueletica, com perda auditiva condutiva, nanismo moderado, fenda palatina, 
retardo mental, base nasal alargada, hipertelorismo, protuberancia frontal e occipital, 
mandibula pequena, orelhas pequenas e de baixa implantagao, escapulas aladas, malar 
achatado, olhos obliquos para baixo, boca pequena curvada para baixo, defeitos nas maos 
e pes 47,48 

A doenga renal caracteriza-se pela hematuria microscopica ou macroscopica desde a 
infancia e atinge mais os meninos, com insuficiencia renal por volta de 50 anos. A perda 
auditiva ocorre em idades variadas, 51 sendo neurossensorial, de intensidade variavel, 
progressiva e simetrica, acometendo as frequences medias e altas e comegando no final 
da infancia ou inicio da adolescencia. 52 A perda visual e caracterizada pelo inchago da 
lente (lenticone) anterior e posterior, catarata, maculopatia, com redugao da visao. 
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pos-lingual de intensidade e expressao variavel, 
que, com poucas excegoes, costuma iniciar na se- 
gunda ou terceira decadas de vida, permitindo uma 
reabilitagao mais eflciente (Tab. 2.10.2). 

A deflciencia auditiva nao sindromica de he- 
ranga autossomica recessiva apresenta como prin¬ 
cipals causas mutagoes nos genes GJB2 e GJB6 
(locus DFNB1). O gene GJB2 e responsavel por 
codificar a protefna conexina 26, o primeiro gene 
nuclear relacionado a surdez nao sindromica. 53 As 
conexinas sao protemas transmembranas formado- 
ras de canais que permitem o rapido transporte de 
ions ou de pequenas moleculas entre as celulas. 
Existem dois tipos de conexinas, alfa e beta, com o 
nome GJA ou GJB, seguidos por um numero. A 
Tabela 2.10.3 resume os principals genes e as carac- 
terfsticas clinicas de cada um. 


Uma mutagao especifica desse gene, a 35delG 
(delegao de uma guanina na posigao 35 do gene), 
esta envolvida em 70% dos casos de surdez de he- 
ranga autossomica recessiva. Acredita-se hoje que 
mutagoes no gene da conexina 26 sejam responsa- 
veis por 10 a 20% de todas as perdas auditivas neu- 
rossensoriais. 54 

As perdas auditivas geneticas ligadas ao cro- 
mossomo X foram reconhecidas ja em 1930 e po- 
dem apresentar expressoes clinicas variaveis. 55 
Pode haver perdas mistas ou condutivas, como na 
DNF3 (fixagao estapediana e gusher perilinfati- 
co), 56 e, nesses casos, as cirurgias para corregao da 
fixagao do ossiculo devem ser cuidadosamente 
avaliadas. 

A DNF2 e a DNF4 estao relacionadas a perdas 
auditivas congenitas de grau prof undo; entretanto, 


) 

TABELA 2.10.2 Resumo clinico e da genetica molecular na perda auditiva autossomica dominante 
nao sindromica 


Nome 
do locus 

Locus 

Sfmbolo 

Infcio 

Tipo 

Frequencies 

afetadas 

Teste 

genetico 

DFNA1 

5q31 

DIAPH1 

Pos-lingual 

Progressiva 

Graves 

Em pesquisa 

DFNA2 

1p35.1 

GJB3 

Pos-lingual 


Altas 

Em pesquisa 

1p34 

KCNQ4 





Dispomvel 

DFNA3 

13q11-q12 

GJB2 

Pre-lingual 

Estavel 


Disponfvel 

13q12 

GJB6 





Dispomvel 

DFNA5 

7p15 

DFNA5 

Pos-lingual 

Progressiva 


Em pesquisa 

DFNA6/14/38 

4p16.1 

WFS1 

Pre-lingual 


Graves 

Disponfvel 

DFNA8/12 

11 q22-q24 

TECTA 


Estavel 

Altas 

Em pesquisa 

DFNA9 

14q12-q13 

COCH 

Pos-lingual 

Progressiva 

Medias/todas 

Disponfvel 

DFNA10 

6q23 

EYA4 

Pos-lingual 



Em pesquisa 

DFNA11 

11 ql 3.5 

MY07A 

Pos-lingual 




DFNA13 

6p21.3 

COL 11A2 

Pos-lingual 




DFNA15 

5q31 

POU4F3 

Pos-lingual 


Graves/todas 


DFNA17 

22q11.2 

MYH9 



Altas/todas 


DFNA22 

6q13 

MY06 



Todas 


DFNA28 

8q22 

TFCP2L3 



Medias/altas 


DFNA36 

9q13-q21 

TMC1 



Todas 


DFNA48 

12q13-q14 

MYOIA 






Fonte: Adaptada de Hereditaryhearingloss.org. 27 
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T ABEL A 2.10.3 Resumo clfnico e da genetica molecular na perda auditiva autossomica recessiva 
nao sindromica 


Nome do locus 

Locus 

Simbolo 

Inicio 

Perda auditiva 

Teste genetico 

DFNB1 

13q11-112 

GJB2 

Pre-lingual 

Geralmente estavel 

Disponfvel 


13q12 

GJB6 



Disponfvel 

DFNB2 

11q13.5 

MY07A 

Pre-lingual, 
pos lingual 

Inespecifica 

Em pesquisa 

DFNB3 

17p11.2 

MY015 

Pre-lingual 

Estavel 


DFNB4 

7q31 

SUC26A4 

Pre-lingual, 
pos lingual 

Estavel ou 
progressiva 

Disponfvel 

DFNB6 

3p21 

TMIE 

— 

Estavel 

Em pesquisa 

DFNB7/11 

9q13-q21 

TMC1 

— 



DFNB8/10 

21q22.3 

TMPRSS3 

— 

Progressiva 
ou estavel 


DFNB9 

2p22-p23 

OTOF 

Pre-lingual 

Estavel 


DFNB12 

10q21-q22 

CDH23 




DFNB16 

15q15 

STRC 




DFNB18 

11 p15.1 

USH1C 




DFNB21 

11 q22-q24 

TECTA 




DFNB22 

16p12.2 

OTOA 




DFNB29 

21q22.3 

CLDN14 




DFNB30 

IOpll.1 

MY03A 




DFNB31 

9q32-q34 

WHRN 

— 

— 


DFNB37 

6q13 

MYQ6 

— 

— 



Fonte: Adaptada de Hereditaryhearingloss.org. 27 
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curiosamente, a DFN4 pode se manifestar como 
comprometimento auditivo de grau leve a modera- 
do em altas frequencias e de inanifestaqao tardia na 
populaqao feminina. 57 

A DFN6 e caracterizada por perda auditiva bi¬ 
lateral em altas frequencias, que se inicia por volta 
de 5 a 7 anos de idade e evolui para perda auditiva 
severa a profunda, atingindo todas as frequen¬ 
cias. 58 ' 60 

Alteraqoes mitocondriais podem estar relacio- 
nadas tanto a perdas auditivas sindromicas quanto 
nao sindromicas. A inutaqao A1555G do gene 
MT-RNR1 e um exemplo de manifestaqao nao sin¬ 
dromica de alteraqoes do DNA mitocondrial cuja 
penetrancia e variavel, podendo ser, as vezes, mui- 
to baixa e necessitando de fatores ambientais para 


a sua expressao, como no aumento da suscetibili- 
dade individual a ototoxicidade por aminoglicosf- 
deos. 

Investigaqao diagnostic a 

As duas principais formas de investigaqao sao a 
analise dos fatores de risco do Joint Committee - 
2007 10 e a triagem auditiva neonatal (TAN) uni¬ 
versal. A analise dos fatores de risco era a unica 
forma de avaliaqao disponfvel ate um passado re- 
cente, mas por volta da decada de 1990 iniciou-se 
um movimento intemacional visando a triagem 
universal. Esse sistema envolve nao apenas o diag- 
nostico precoce de surdez, mas todo o seguimento 
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do processo de reabilitagao e Iratamento auditivo e 
de desenvolvimento de linguagem, fala e aprendi- 
zado, desprendendo todos os esforgos necessarios 
para manter a adesao dos familiares, pois a perda 
do seguimento de criangas diagnosticadas com 
surdez pode chegar a 40% em algumas regioes. 

A pesquisa da disacusia e feita por meio de tes¬ 
te e reteste, com medidas fisiologicas e eletrofisio- 
logicas da audigao, utilizando para tanto os exames 
de emissoes otoacusticas (EOA) e potenciais evo- 
cados auditivos de tronco encefalico (PEATE) 
(Figs. 2.10.3 e 2.10.4). Independentemente dos fato- 
res de risco, deve-se realizar a avaliagao nas pri- 
meiras 24 a 48 horas de vida ou, no maximo, em 
ate um mes, em situagoes que nao permitam a ava¬ 
liagao mais precoce. 10 Criangas que nasgarn com 
malforinagao de qualquer sistema ou regiao, espe- 
cialmente craniocervical, merecem investigate 
auditiva por meio de EOA e PEATE ate 2 anos e 
audiometria comportamental apos os 3 anos, com- 


plementada por EOA e PEATE sempre que neces- 
sario. 

Os antecedentes familiares sao fundamentais 
para a identificagao de formas geneticas e a defini- 
gao do tipo de heranga nos casos confirmados. O 
exame ffsico cuidadoso, otorrinolaringologico e 
geral, e importante para a identifica?ao de peque- 
nas altera§oes do desenvolvimento ou que nao te- 
nham sido observadas nos exames de rotina. 

Os testes e o aconselhamento genetico exer- 
cem importante papel em relagao as perdas auditi- 
vas e devem ser aplicados para a caracterizagao de 
quadro isolado ou nos casos sindromicos. Podem 
ser realizados em qualquer faixa etaria e, ao identi- 
ficar distorgoes geneticas, auxiliam no diagnosti- 
co, no planejamento terapeutico, na reabilitagao e 
na orienta^ao aos familiares. 

Os testes geneticos disponfveis no mercado 
sao de captura genomica ou plataforma massiva de 
sequenciamento. Alguns analisam ate 71 tipos de 
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FIGURA 2.10.2 Audiometria tonal atual: nao detecta voz; impedanciometria normal. 
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FIGURA 2.10.3 Fluxograma resumido de TAN em criangas sem fatores de risco. 
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FIGURA 2.10.4 Fluxograma resumido de TAN em criangas com fatores de risco. 


genes, as vezes especfficos para uma smdrome, 
mas nao abrangem todas as varia§oes geneticas da 
mesma doen?a. Alguns desses testes comerciais 
estao disponfveis no Brasil, ate mesmo no teste do 
pezinho para a conexina 26 (GJB2). 

A importance do diagnostico e da intervengao 
precoces tem sido amplamente difundida, mos- 
trando sua relevancia e influence na aquisi§ao de 
linguagem, porem nao ha estudos de longo prazo 
que mostrem seu real impacto na qualidade de vida 
ou no desenvolvimento social, educacional e pro¬ 
fessional. 2 Os melhores resultados sao obtidos 
quando o diagnostico e feito antes dos 3 meses de 
vida e a interven?ao, antes dos 6 meses. 2 ’ 5,8,9 

Tratamento 

O principal tratamento para esses pacientes e o su- 
porte familiar, saneando as duvidas, explicando 
prognostico e perspectivas, oferecendo uma equi- 
pe multiprofissional que inclui geneticistas, pedia- 
tras, fonoaudiologos, oftamologistas, neurologis- 
tas, entre outros, de acordo com a abrangencia da 
doenga. Muitas vezes, a manifestagao da disfungao 
de um outro orgao e mais grave do que a da perda 
auditiva, e os pacientes demoram para detecta-la 
ou trata-la, como no caso da smdrome de Alport, 
que pode cursar com insuficiencia renal. 

Infelizmente, nao existe tratamento curativo 
para as perdas auditivas geneticas. Pesquisas que 
envoivam fatores de crescimento neural, desdife- 
rencia§ao genetica e implante de celulas-tronco 
sao as maiores esperan?as no tratamento da perda 
auditiva neurossensorial que compromete as celu- 
las ciliadas e o ganglio espiral. 

Nos casos em que a deficiencia auditiva e ir- 
reversfvel, o diagnostico funcional e a interven- 
§ao precoce possibilitam, em geral, melhores re¬ 
sultados para o desenvolvimento das habilidades 
auditivas, da linguagem, da fala, do processo de 
aprendizagem e, consequentemente, a inclusao so¬ 
cial, no mercado de trabalho e melhor qualidade de 
vida. 


A reabilita§ao por meio da estimula§ao acustica 
com aparelhos de amplificagao sonora individual, 
sistema FM e implante coclear acompanhados de 
fonoterapia especializada continuam sendo as me¬ 
lhores op§oes para que os pacientes possam manter 
uma vida social e professional com qualidade. 61 

Perspectivas futuras 

A morte das celulas ciliadas e um processo irrever- 
sfvel, independente de sua etiologia e ate o mo¬ 
menta nao ha nenhuma terapeutica capaz de recu- 
pera-las. A perda de neuronios do ganglio espiral 
pode tambem afetar o sucesso das terapeuticas ci- 
rurgicas disponfveis. Um grande desafio, portanto, 
e desenvolver uma forma de tratamento que seja 
capaz de recuperar essas estruturas, restaurando ou 
evitando a perda dos neuronios ou ate mesmo a re- 
generagao das celulas ciliadas. Ainda nao ha dro- 
gas para isso, mas ja existem estudos em modelos 
animais com terapia genetica utilizando vetores vi- 
rais, nanopartfculas ou com o uso de celulas-tronco 
que mostraram recuperagao da fungao auditiva e 
vestibular e melhora das resposta no PEATE. 6,62 

Conclusao 

As disacusias congenitas apresentam uma preva¬ 
lence mundial que varia de 1 a 3:1.000 nascimen- 
tos. No Brasil, a prevalence e de 0,95:1.000 nasci- 
mentos, dos quais 27,3 a 50% nao apresentam fa¬ 
tores de risco associados (havendo um aumento 
para 1 a 4:100 em intemagoes em UTI neonatal), 
sendo 16% destes de etiologia genetica. 

As disacusias congenitas sao subdivididas em 
geneticas e nao geneticas (ambientais). Das causas 
nao geneticas, destacam-se rubeola, toxoplasmose 
congenita e citomegalovirose, com alta incidence em 
pafses subdesenvolvidos. A sffilis congenita e um in- 
dicador de baixo nf vel socioeconomico e tambem de 
baixa qualidade de aten^ao primaria a saude. Dentre 
as causas genelicas, 70% sao nao sindromicas, po- 
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dendo passar despercebidas ao nascimento devido a 
sua expressao tardia ou em fungao do acomelimento 
unilateral, sem comprometer o desenvolvimento da 
linguagem. O gene responsavel pela grande maio- 
ria dos casos nao sindromicos esta ligado a sfntese 
da conexina 26 (GJB2). Dos casos sindromicos, 
destacam-se a smdrome de Alport ligada ao X, a 
smdrome de Usher e a smdrome de Waardenburg. 

A triagem auditiva e os testes geneticos foram 
os marcos importantes para o diagnostico precoce 
das criangas portadoras de disacusias, assim como 
seu tratamento com proteses implantaveis e cirur- 
gia da orelha media. O perfil genetico dos afetados 
e a detecgao da mutagao sao essenciais para avaliar 
possfveis malformagoes associadas que, as vezes, 
sao expressas muito tempo depois do nascimento 
(como na smdrome de Alport). Apesar do avango 
da biologia molecular, a grande variedade genetica 
e clfnica ainda e um desafio para o diagnostico da 
grande maioria dos pacientes. Os casos esporadi- 
cos, muitas vezes unilaterais e nao sindromicos, 
sao altamente prevalentes. O aconselhamento ge¬ 
netico e um dilema etico, pois muitos pais se recu- 
sam a aceitar a doenga ou mesmo a realizar o teste, 
embora seja importante para o prognostico do pa- 
ciente e para as futuras geragoes. 

Teoria versus prdtica 

Mesmo com a implantagao da TAN, esbarra-se com 
a falta de informagao e interesse dos pais em inves- 
tigar uma possi vel perda auditiva. A escassez de in¬ 
formagao sobre a importancia da detecgao precoce 
da perda auditiva e o aspecto cultural da populagao 
brasileira (a surdez e muitas vezes associada a baixo 
intelecto) corroboram para esse problema. Mesmo 
com a falha no teste e a indicagao de acompanha- 
mento, muitos ignoram o fato e nao levam seus fi- 
Ihos nem ao pedialra nem ao otorrinolaringologista. 

Uma parcela dos pais que seguem as orienta¬ 
tes e realizam novamente o teste, mas se deparam 
com uma segunda falha - muitas vezes ate por uma 
otite secretora nao diagnosticada -, acabam desis- 
tindo, pois nao querem “acreditar” que o filho pos- 
sa ser portador de algum problema auditivo. 

Nas criangas em que ha suspeita diagnostica, 
com necessidade de investigagao, sao frequentes 
problemas como demora na marcagao e na realiza- 
gao dos exames, equipamentos quebrados ou in- 
disponibilidade de recursos mais complexos (teste 
genetico, exames de imagem, potencial de tronco 
encefalico, etc.). 

No dia a dia do atendimento no Sistema Unico 
de Saude, em alguns locais, muitos pais acabam 


demorando de 3 a 4 meses para marcar a consulta, 
depois mais dois meses para realizar o teste solici- 
tado e, ao retomarem para a reconsulta, a crianga, 
muitas vezes com 1 ano de idade completo, j a apre- 
senta sequelas adquiridas da privagao auditiva. 

Nas regioes carentes, sao detectados proble¬ 
mas com o acompanhamento pre-natal, que nao e 
feito de forma adequada: a gestante pode ser aco- 
metida por uma doenga infecciosa durante a gravi- 
dez nao diagnosticada ou tratada, e a crianga, que 
pode nascer sem nenhum estigma, muitas vezes em 
casa, so chega ao medico com idade mais avangada, 
quando por fim se percebeu sua perda auditiva. 

Se o diagnostico de perda auditiva e confirma- 
do e ha necessidade de reabilitagao com aparelhos 
auditivos ou realizagao de cirurgias, o paciente en- 
frenta ainda outro dilema: a indisponibilidade de 
recursos na maioria dos municfpios ou ate mesmo 
em mvel estadual, no caso de implante coclear ou 
cirurgia de corregao de malformagoes. 



Referencias 


1. Lewis DR, Marone SA, Mendes BC, Cruz OL, No- 
brega MD. Multiprofessional committee on audi¬ 
tory health: COMUSA. Braz J Otorhinolaryngol. 
2010:76(1 ):121 -8. 

2. Colgan S, Gold L, Wirth K, Ching T, Poulakis Z, 
Rickards F, et al. The cost-effectiveness of univer¬ 
sal newborn screening for bilateral permanent 
congenital hearing impairment: systematic review. 
Acad Pediatr. 2012;12(3):171-80. 

3. Ramos PZ, Moraes VC, Svidnicki MC, Soki MN, 
Castilho AM, Sartorato EL. Etiologic and diagnos¬ 
tic evaluation: algorithm for severe to profound 
sensorineural hearing loss in Brazil. Int J Audiol. 
2013:52(11):746-52. 

4. Jakubfkova J, Kabatova Z, Pavlovcinova G, Pro- 
fant M. Newborn hearing screening and strategy 
for early detection of hearing loss in infants. Int J 
Pediatr Otorhinolaryngol. 2009;73(4):607-12. 

5. Nivoloni KA, Silva-Costa SM, Pomilio MC, Pereira 
T, Lopes KC, Moraes VC, et al. Newborn hearing 
screening and genetic testing in 8974 Brazilian 
neonates. Int J Pediatr Otorhinolaryngol. 2010; 
74(8):926-9. 

6. Paludetti G, Conti G, Dl Nardo W, DE Corso E, 
Rolesi R, Picciotti PM, et al. Infant hearing loss: 
from diagnosis to therapy Official Report of XXI 
Conference of Italian Society of Pediatric Otorhi¬ 
nolaryngology. Acta Otorhinolaryngol Ital. 2012; 
32(6):347-70. 

7. Choo D, Meinzen-Derr J. Universal newborn hea¬ 
ring screening in 2010. Curr Opin Otolaryngol 
Head Neck Surg. 2010;18(5):399-404. 



Rotinas em Otorrinolaringologia 


81 


8. Bevilacqua MC, Alvarenga KF, Costa OA, Moret 
AL. The universal newborn hearing screening in 
Brazil: from identification to intervention. Int J Pe- 
diatr Otorhinolaryngol. 2010;74(5):510-5. 

9. American Academy of Pediatrics, Joint Commit¬ 
tee on Infant Hearing. Year 2007 position state¬ 
ment: principles and guidelines for early hearing 
detection and intervention programs. Pediatrics. 
2007;120(4):898-921. 

10. Ministerio da Saude, Secretaria de Atengao a 
Saude, Departamento de Agoes Programaticas 
Estrategicas. Diretrizes de atengao da triagem au- 
ditiva neonatal. Brasilia: Ministerio da Saude; 
2012 [capturado em 1 out 2013]. Disponivel em: 
http://bvsms.saude.gov.br/bvs/publicacoes/dire- 
trizes_atencao_triagem_auditiva_neo natal. pdf. 

11. Albouy P, Mattout J, Bouet R, Maby E, Sanchez G, 
Aguera PE, et al. Impaired pitch perception and 
memory in congenital amusia: the deficit starts in 
the auditory cortex. Brain. 2013;136(Pt 5):1639-61. 

12. Yasuda T, Ohnishi H, Wataki K, Minagawa M, Mi- 
namitani K, Niimi H. Outcome of a baby born from 
a mother with acquired juvenile hypothyroidism ha¬ 
ving undetectable thyroid hormone concentrations. 
J Clin Endocrinol Metab. 1999;84(8):2630-2. 

13. Wagner N, Kagan KO, Haen S, Schmidt S, Yerli- 
kaya G, Maden Z, et al. Effective management 
and intrauterine treatment of congenital cytome¬ 
galovirus infection: review article and case series. 
J Matern Fetal Neonatal Med. 2014;27(2):209-14. 

14. Yamamoto AY, Mussi-Pinhata MM, Isaac Mde L, 
Amaral FR, Carvalheiro CG, Aragon DC, et al. 
Congenital cytomegalovirus infection as a cause of 
sensorineural hearing loss in a highly immune po¬ 
pulation. Pediatr Infect Dis J. 2011 ;30(12):1043-6. 

15. Dewan P, Gupta P. Burden of Congenital Rubella 
Syndrome (CRS) in India: a systematic review. In¬ 
dian Pediatr. 2012;49(5):377-99. 

16. Zambonato TCF, Bevilacqua MC, Amantini RCB. 
Sindrome da rubeola congenita relacionada ao pe- 
nodo gestacional de aquisigao da doenga: caracte- 
rfsticas audiologicas. Acta AWHO. 2002;21 (2). 

17. Resende LM, Andrade GMQ, Azevedo MF, Peris- 
sinoto J, Vieira ABC. Toxoplasmose congenita: 
evolugao da fungao auditiva e da linguagem em 
criangas diagnosticadas e tratadas precocemen- 
te. Sci Med. 2010;20(1). 

18. Pessoa L, Galvao V. Clinical aspects of congeni¬ 
tal syphilis with Hutchinson’s triad. BMJ Case 
Rep. 2011 ;2011. 

19. Center for Disease Control and Prevention. Conge¬ 
nital syphilis - United States, 2003-2008. Morbidity 
and Mortality Weekly Report. 2010;59(14): 413-7. 

20. Araujo CL, Shimizu HE, Sousa Al, Hamann EM. 
Incidence of congenital syphilis in Brazil and its re¬ 
lationship with the Family Health Strategy. Rev 
Saude Publica. 2012;46(3):479-86. 


21. Schuknecht HF. Pathology of the ear. Cambridge: 
Harvard Univiversity; 1974. 

22. Bento RF, Miniti A, Marone SAM. Disacusia conge¬ 
nita. In: Bento RF, Miniti A, Maroni SAM. Tratado 
de otologia. Sao Paulo: EDUSP; 1998. p. 258-66. 

23. Cruz OLM, Costa SS. Malformagoes da orelha in¬ 
terna - disacusias neurossensoriais geneticas. In: 
Cruz OLM, Costa SS. Otologia clinica e cirurgica. 
Rio de Janeiro: Revinter; 2000. p. 109-20. 

24. Godinho R, Keogh I, Eavey R. Perda auditiva ge- 
netica. Braz J Otorhinolaryngol. 2003;69(1):100-4. 

25. Alves FRA, Ribeiro FAQ. Roteiro diagnostico e de 
conduta a perda auditiva sensorioneural genetica. 
Braz J Otorhinolaryngol. 2007;73(3):412-7. 

26. Neto JFL, Kurk M. Surdez hereditaria. In: Caldas 
Neto S, Mello Junior JF, Martins RHG, Costa SS, 
coordenadores. Tratado de otorrinolaringologia e 
cirurgia cervico-facial. 2. ed. Sao Paulo: Roca; 
2011. p. 191-212. 

27. Hereditaryhearingloss.org [Internet]. [S.l.]: Van 
Camp G, Smith R; 2014 [capturado em 25 maio 
2014], Disponfvel em: http://hereditaryhearin- 
gloss.org. 

28. Braga MCC, Otto PA, Spinelli M. Recurrence risks 
in cases of nonsyndromic deafness. Braz J Dys- 
morphol Speech-Hearing Dis. 1999;2:33-40. 

29. Smith R J, Bale Jr JF, White KR. Sensorineural hea¬ 
ring loss in children. Lancet. 2005;365(9462):879-90. 

30. U. S. National Library of Medicine. Genetics home 
reference: conditions. Rockville: NLM; 2014 [cap¬ 
turado em 25 maio 2014]. Disponfvel em: http:// 
ghr.nlm.nih. gov/condition/. 

31. Waardenburg PJ. A new syndrome combining de¬ 
velopmental anomalies of the eyelids, eyebrows 
and nose root with pigmentary defects of the iris 
and head hair and with congenital deafness. Am J 
Hum Genet. 1951 ;3(3): 195-253. 

32. Palheta-Neto FX, Silva DL, Almeida HG, 
D'Oliveira MS, Neiva MM, Pezzin-Palheta AC. 
Sindrome de Stickler. Aspectos gerais. Pediatria 
Moderna. 2008;44(6):235-40. 

33. Snead MP, Yates JR. Clinical and Molecular ge¬ 
netics of Stickler syndrome. J Med Genet. 1999; 
36(5):353-9. 

34. Stickler GB, Hughes W, Houchin P. Clinical featu¬ 
res of hereditary progressive arthro-ophthalmopa- 
thy (Stickler syndrome): a survey. Genet Med. 
2001 ;3(3): 192-6. 

35. Hoskins BE, Cramer CH, Silvius D, Zou D, Ray¬ 
mond RM, Orten DJ, et al. Transcription factor 
SIX5 is mutated in patients with branchio-oto-renal 
syndrome. Am J Hum Genet. 2007;80(4):800-4. 

36. US National Library of Medicine. Genetic home 
reference: conditions: Waardenburg syndrome. 
Rockville: NLM; 2014 [capturado em 25 maio 
2014], Disponfvel em: http://ghr.nlm.nih.gov/con- 
dition/waardenburg-syndrome. 



82 


Otavio B. Piltcher, Sady Selaimen da Costa, Gerson Schulz Maahs e Gabriel Kuhl 


37. Cohen MM Jr, Kreiborg S, Lammer EJ, Cordero 
JF, Mastroiacovo P, Erickson JD, etal. Birth pre¬ 
valence study of the Apert syndrome. Am J Med 
Genet. 1992;42(5):655-9. 

38. Park WJ, Theda C, Maestri NE, Meyers GA, Fry- 
burg JS, Dufresne C, et al. Analysis of phenotypic 
features and FGFR2 mutations in Apert syndro¬ 
me. Am J Hum Genet. 1995;57(2):321-8. 

39. Rajenderkumar D, Bamiou D, Sirimanna T. Mana¬ 
gement of hearing loss in Apert syndrome. J La- 
ryngol Otol. 2005;119(5):385-90. 

40. Norte MCB, Juares AJC, Nardi JC, DellAringa AR, 
Kobari K. Sindrome de Usher. Braz J Otorhinola- 
ryngol. 2007;73(4):574. 

41. Moller CG, Kimberling WJ, Davenport SL, Priluck 
I, White V, Biscone-Halterman K, etal. Usher syn¬ 
drome: an otoneurologic study. Laryngoscope. 
1989;99(1 ):73-9. 

42. Yang T, Vidarsson H, Rodrigo-Blomqvist S, Ro- 
sengren SS, Enerback S, Smith RJH. Transcrip¬ 
tional control of SLC26A4 is involved in Pendred 
syndrome and nonsyndromic enlargement of ves¬ 
tibular aqueduct (DFNB4). Am J Hum Genet. 
2007;80(6):1055-63. 

43. Ito T, Choi BY, King KA, Zalewski CK, Muskett J, 
Chattaraj P, et al. SLC26A4 genotypes and phe¬ 
notypes associated with enlargement of the vesti¬ 
bular aqueduct. Cell Physiol Biochem. 2011; 
28(3):545-52. 

44. Reardon W, Coffey R, Phelps PD, Luxon LM, Ste¬ 
phens D, Kendall-Taylor P, et al. Pendred syndro- 
me-100 years of underascertainment? QJM. 
1997;90(7):443-7. 

45. Neyroud N, Tesson F, Denjoy I, Leibovici M, Don- 
ger C, Barhanin J, et al. A novel mutation in the 
potassium channel gene KVLQT1 causes the Jer- 
vell and Lange-Nielsen cardioauditory syndrome. 
Nat Genet. 1997;15(2):186-9. 

46. Chen J, Sallum JMF, Longhitano SB, Brunoni D. 
Anomalias oculares em pacientes portadores de 
deficiencia auditiva genetica. Arq Bras Oftalmol. 
2000;63(6):463-8. 

47. Mangabeira-Albernaz PL, Gananga MM, Almeida 
CIR, Reznik RK, Baleeiro EM, Fukuda Y, et al. 
Principals sindromes e doengas do sistema ner- 
voso com participagao auditiva e/ou vestibular. 
Braz J Otorhinolaryngol. 1974;40(1):96-107. 

48. Gall Jr JC, Stern AM, Poznanski AK, Garn SM, 
Weinstein ED, Hayward JR. Oto-palato-digital 
syndrome: comparison of clinical and radiogra¬ 
phic manifestations in males and females. Am J 
Hum Genet. 1972;24(1):24-36. 

49. Barker DF, Hostikka SL, Zhou J, Chow LT, Oli- 
phant AR, Gerken SC, et al. Identification of muta¬ 
tions in the COL4A5 collagen gene in Alport syn¬ 
drome. Science. 1990;248(4960): 1224-7. 


50. Mochizuki T, Lemmink HH, Mariyama M, Antignac 
C, Gubler MC, Pirson Y, et al. Identification of mu¬ 
tations in the alpha 3(IV) and alpha 4(IV) collagen 
genes in autosomal recessive Alport syndrome. 
Nat Genet. 1994;8(1 ):77-81. 

51. Bekheirnia MR, Reed B, Gregory MC, McFann K, 
Shamshirsaz AA, Masoumi A, et al. Genotype- 
-phenotype correlation in X-linked Alport syndro¬ 
me. J Am Soc Nephrol. 2010;21(5):876-83. 

52. Alves FRA, Ribeiro FAQ. Revisao sobre a perda 
auditiva na Sindrome de Alport,analisando os as- 
pectos clmicos.geneticos e biomoleculares. Braz 
J Otorhinolaryngol. 2005;71 (6):813-9. 

53. Kelsell DP, Dunlop J, Stevens HP, Lench NJ, 
Liang JN, Parry G, et al. Connexin 26 mutations in 
hereditary non-syndromic sensorineural deaf¬ 
ness. Nature. 1997;387(6628):80-3. 

54. Wilcox SA, Saunders K, Osborn AH, Arnold A, 
Wunderlich J, Kelly T, et al. High frequency hea¬ 
ring loss correlated with mutations in the GJB2 
gene. Hum Genet. 2000;106(4):399-405. 

55. Dow G, Poynter Cl. The Dar family. Eugen News. 
1930;15:128-30. 

56. Cremers CW. Audiologic features of the X-linked 
progressive mixed deafness syndrome with peri¬ 
lymphatic gusher during stapes gusher. Am J 
Otol. 1985;6(3):243-6. 

57. Lalwani AK, Brister JR, Fex J, Grundfast KM, Pi- 
kus AT, Ploplis B, et al. A new nonsyndromic X- 
-linked sensorineural hearing impairment linked to 
Xp21.2. Am J Hum Genet. 1994;55(4):685-94. 

58. Mawson SR, Ludman H, Wright T, editors. Disea¬ 
ses of the ear. London: Arnold; 1998. 

59. Manolis EN, Eavey RD, Sangwatanaroj S, Halpin 
C, Rosenbaum S, Watkins H, et al. Hereditary 
postlingual sensorineural hearing loss mapping to 
chromosome Xq21. Am J Otol. 1999;20(5):621-6. 

60. Nass MM, Nass S. Intramitochondrial fibers with 
DNA characteristics. I. Fixation and electron stai¬ 
ning reactions. J Cell Biol. 1963;19:593-611. 

61. Smith RJH, Shearer AE, Hildebrand MS, Vam Camp 
G. Deafness and hereditary hearing loss overview. In: 
Pagon RA, Adam MP, Ardinger HH, editors. Gene- 
Reviews. Seattle: University of Washington; 2014 
[capturado em 25 maio 2014]. Disponivel em: http:// 
www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK1434/. 

62. Lentz J J, Jodelka FM, Hinrich AJ, McCaffrey KE, 
Farris HE, Spalitta MJ, et al. Rescue of hearing 
and vestibular function by antisense oligonucleoti¬ 
des in a mouse model of human deafness. Nat 
Med. 2013;19(3):345-50. 



Questdes e casos clmicos 


www.qrupoa.com.br 






Rotinas em Otorrinolaringologia 


83 


2.11 Presbiacusia ■ 

Jose Fernando Polanski 

Introdugao 

Em 1980, a expectativa de vida media do brasileiro 
era de 62,5 anos. Em pesquisa divulgada em 2013, 
a expectativa de vida media da populagao passou 
para 73,7 anos, em um incremento de 11,2 anos, 
em media. 1 Ainda nessa ultima pesquisa, o grupo 
etario aberto (final) passou a ser de 90 anos ou 
mais, e nao 80 ou mais, como em levantamentos 
anteriores. Esse acrescimo na sobrevida da popula¬ 
gao traz consigo novos desafios no atendimento a 
saude. Com uma populagao idosa cada vez maior, 
as afecgoes comuns a esse grupo etario se tomarao 
cada vez mais prevalentes. Nesse contexto, as de- 
ficiencias sensoriais relacionadas ao envelheci- 
mento farao cada vez mais parte do atendimento 
medico. 

A presbiacusia, ou deficiencia auditiva do ido- 
so, pode ser caracterizada como sendo a perda da 
capacidade de perceber ou de definir sons como 
parte do processo de envelhecimento. Levanta¬ 
mentos norte-americanos apontam que e a causa 
mais comum de deficiencia auditiva em adultos, 
afetando aproximadamente 30% dos indivfduos 
entre 60 e 69 anos de idade. 2 

A perda auditiva, implicando prejufzo de co- 
municagao e de interagao social, pode representar 
um fator de impacto significativo na qualidade de 
vida daqueles que sao acometidos por essa defici¬ 
encia. A compreensao do problema e o seu correto 
diagnostico e tratamento sao essenciais para mini- 
mizar as suas consequencias. 


Definigao e diagnostico 

A presbiacusia (do grego, presby = velho; akousis 
= audigao) pode ser definida como uma perda au¬ 
ditiva do tipo neurossensorial, bilateral, simetrica 
entre as orelhas e de progressao lenta, conforme o 
avangar da idade. 

O diagnostico deve ser suspeitado quando pa- 
cientes com idade por volta dos 60 anos ou mais 
apresentam queixa de dificuldade auditiva. Nao e 
raro tambem que a queixa parta da famflia ou dos 
cuidadores, apontando a dificuldade de comunica- 


gao do idoso. O relato “ougo, mas nao entendo” e 
bastante recorrente, alem da dificuldade em locali- 
zar a fonte sonora. Em muitos casos, inicialmente, 
a perda auditiva se restringe as frequences agudas 
e, com a progressao do problema, eventualmente 
as frequences medias e graves tambem sao aco- 
metidas. Ao atingir as frequencias entre 2 e 4 kHz, 
acentua-se a dificuldade para a compreensao da 
fala, uma vez que a maior parte dos sons das letras 
correspondem a essas frequencias, principalmente 
consoantes. 

A confirmagao do diagnostico se dara apos a 
avaliagao clfnica e audiologica. Ao exame clfnico, 
nao ha nenhuma alteragao caracterfstica. Na otos¬ 
cope, a membrana timpanica pode estar opaca e 
sem brilho, demonstrando um aspecto de timpano 
senil, mas que nao tern nenhuma correlagao clfnica 
e nao representa associagao com a perda auditiva. 
A avaliagao audiologica basica, constitufda de imi- 
tanciometria, audiometria tonal e vocal, confinna 
o diagnostico. 

No teste da imitanciometria, a timpanometria 
esperada e do tipo A de Jerger, e os reflexos esta- 
pedianos podem estar presentes ou nao, dependen- 
do do grau de comprometimento auditivo. 

A audiometria tonal costuma ter tern aspecto 
descendente em diregao as frequencias agudas. 
Importante para o diagnostico e a presenga da si- 
metria entre os tragados das duas orelhas. A audio¬ 
metria vocal geralmente encontra-se compatfvel 
com a audiometria tonal. 

Com relagao ao topodiagnostico da perda audi¬ 
tiva, estudos post mortem de ossos temporais reali- 
zados atraves de microscopia otica levaram a clas- 
sificagao da presbiacusia em seis tipos: 3 

1. Sensorial 

Ha perda de celulas sensoriais localizadas na 
extremidade basal da coclea (Figs. 2.11.1 e 
2.11.2), provocando rebaixamento auditivo nas 
frequencias correspondentes a essa regiao, ou 
seja, os sons agudos. Esse comprometimento 
celular em geral nao se estende para outras re- 
gioes da coclea. A perda de celulas sensoriais e 
a causa menos importante de perda auditiva re- 
lacionada ao envelhecimento. 

2. Neural 

* 

E caracterizada pela perda de neuronios ao lon- 
go de toda a coclea. Essa perda de neuronios 
ocorre progressivamente ao longo dos anos e 
tambem e verificada em vias auditivas centrais. 
Clinicamente, ha baixo fndice de reconheci- 
mento de fala. 



84 


Otavio B. Piltcher, Sady Selaimen da Costa, Gerson Schulz Maahs e Gabriel Kuhl 


3. Estrial 

Ha atrofia da estria vascular da coclea, sendo 
essa atrofia distribufda de maneira irregular, 
principalmente nos giros medio e apical do or- 
gao. A configuragao do audiograma e de forma 
plana ou com queda suave em frequences agu- 
das e com reconhecimento de fala preservado. 

4. Condutivo-coclear 

Trata-se de uma apresentagao hipotetica, j a que 
e definida por diagnostico de exclusao nos ca- 
sos em que nao foram percebidas alteragoes es- 
truturais cocleares. A hipotese e que haveria 
uma alteragao de ressonancia do ducto coclear 
concomitante a redugao na elasticidade da 
membrana basilar. Audiologicamente, ha um 
tragado de configuragao gradual descendente 
nos limiares tonais (Fig. 2.11.3). 

5. Mista 

Partindo-se do pressuposto de que o envelheci- 
mento e um processo global, o tipo misto seria 
a combinagao de dois ou mais dos tipos histo- 



FIGURA 2.11 .1 Corte transversal da coclea (veja colo- 
rida em www.grupoa.com.br). 


logicos. A conformagao audiometrica e resul- 
tante da sobreposigao de um ou mais tipos des- 
critos anteriormente. 

6. Indeterminada 

Em cerca de 25% dos casos ocorrem, ao audio¬ 
grama, tragados que nao puderam ser correla- 
cionados, de forma consistente, com nenhum 
achado histologico. Esses casos sao classifica- 
dos como indeterminados. 

Sendo o envelhecimento um processo global 

do indivfduo, o achado mais comum, na pratica, e 

de associagao de dois ou mais desses tipos de pres- 

biacusia e nao sua ocorrencia isolada (Fig. 2.11 .4). 3,4 
* 

E importante citar tambem o declinio das vias 
auditivas centrais, o que tambem e de se esperar 
como parte do envelhecimento. Nos casos de gran¬ 
de comprometimento central, geralmente ha um 
prejufzo ainda maior no reconhecimento da fala. 

Alem do declinio funcional relacionado ao 
proprio envelhecimento, outros fatores tambem 



FIGURA 2.11.2 Detalhe do corte transversal da coclea. 

Fonte: Projeto Homem Virtual (veja colorida em www. 
grupoa.com.br). 
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FIGURA 2.11.3 Grafico do tragado audiometrico de tres tipos de lesao isoladamente. 
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Frequencia 



Somatorio 
das lesdes 


FIGURA 2.11.4 Resultado clfnico do somatorio das lesoes. 
Fonte: Adaptada de Schuknecht e Gacek. 3 


podem contribuir para o prejufzo auditivo. Susceti- 
bilidade genetica, doengas metabolicas, doengas 
otologicas, exposigao a rufdos e a agentes ototoxi- 
cos ao logo da vida contribuem, de maneira con- 
junta, para o declfnio auditivo. No entanto, em ge- 
ral nao e possfvel estimar com precisao o quanto 
cada um desses fatores contribui, isoladamente, 
com a deficiencia auditiva. 

Por questoes psicologicas ou sociais, muitas 
vezes ha negagao da deficiencia pelo indivfduo 
acometido. Pela dificuldade de comunicagao que 
se estabelece de maneira insidiosa e progressiva, 
muitas vezes ocorre um prejufzo na interagao so¬ 
cial e nos relacionamentos familiares. Quadros de 
isolamento social e de depressao podem ter como 
origem essa dificuldade em se manter uma comu¬ 
nicagao adequada. Alem disso, a deficiencia audi¬ 
tiva, na populagao idosa, e um fator acelerador do 
declfnio cognitivo. 5 

Tratamento 

Algumas medidas sao uteis para facilitar a interlo- 
cugao com pessoas acometidas de deficiencia au¬ 
ditiva leve ou moderada: conversar olhando fron- 
talmente, falar clara e pausadamente, repetir a con- 
versa quando solicitado. 

Nao ha nenhuma forma de tratamento que resta- 
belega a audigao, apesar das varias pesquisas que 
existem sobre esse tema. Medicagoes com potencial 
atuagao nas vias auditivas ou outras substancias, 
como antioxidantes, tern sido usadas, porem com 
resultados ainda nao definitivos. 68 Da mesma for¬ 
ma, terapia genetica ou com celulas-tronco nao de- 
monstraram resultados efetivos ate o momento. 9 

A principal forma de tratamento ainda e a rea¬ 
bilitagao auditiva com uso de aparelhos de ampli- 


ficagao sonora individuals (AASIs), ou aparelhos 
auditivos. Quanto aos modelos de AASIs, atual- 
mente eles podem ser retroauriculares, intra-aurais 
e intracanais (Fig. 2.11.5). Os retroauriculares mais 
comuns sao o minirretro ou de adaptagao aberta. Ja 
os intracanais podem ser microcanais ou o micro¬ 
canal invisfvel. Quanto a tecnologia, os aparelhos 
podem ser analogicos ou digitais. 

Casos em que ha perdas auditivas severas ou 
profundas, bilaterais, podem ser reabilitados com o 
uso de implantes cocleares. Esses dispositivos, ci- 
rurgicamente implantados, se mostram eficazes na 
melhora auditiva e tambem nas avaliagoes de qua- 
lidade de vida, alem de representarem um procedi- 
mento seguro para a populagao idosa. 10 

Conclusao 

A presbiacusia sera cada vez mais prevalente, sen- 
do importante o seu diagnostico e tratamento cor- 
retos para que haja uma adequada abordagem do 
indivfduo acometido. Apesar de novas perspecti- 
vas de tratamento, muitas ainda em estudo, a prin¬ 
cipal forma de abordagem ainda e a reabilitagao 
auditiva com o uso de AASIs. A reabilitagao audi¬ 
tiva ajuda a manter a qualidade de vida e a integra- 
gao social do idoso. 

Teoria versus pratica 

O tratamento mais comum da presbiacusia e com 
aparelhos auditivos. Quando corretamente indica- 
dos e adaptados, sao um metodo muito eficaz de 
reabilitagao. No entanto, um grande numero de in- 
divfduos que poderiam se beneficiar desse metodo 
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FIGURA 2.11.5 Varios modelos de AASIs. 
Fonte: Arquivo de imagens do autor. 


permanecem sem reabilitagao. Alguns pacientes 
que teriam indicagao para o uso de AASI nao tern 
acesso a eles; outros, mesmo ja tendo aparelhos, 
nao os utilizam regularmente. Outras vezes, perdas 
leves ou moderadas, que tambem teriam indicagao 
de uso de AASI, permanecem sem reabilitagao por 
baixa valorizagao da perda auditiva, muitas vezes 
por parte do proprio idoso. Questoes financeiras, 
psicologicas e sociais justificariam essa pouca ade- 
sao ao tratamento e a baixa aceitagao da deficien- 
cia. 
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2.12 Perda auditiva 
induzida pelo rufdo 

Joel Lavinsky 
Alberto A. Nudelmann 

Introdugao 

A perda auditiva induzida por rufdo (PAIR) e uma 
diminuigao progressiva da acuidade auditiva em 
fungao da exposigao continuada a elevados nfveis 
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de pressao sonora. 1 Enquanto no trauma acustico a 
perda auditiva e causada por um som abrupto de 
grande intensidade, na PAIR, a exposigao e pro- 
longada e de menor intensidade. A PAIR frequen- 
temente esta relacionada a atividade ocupacional, 
mas tambem pode ocorrer em atividades recreati- 
vas (discotecas, shows de musica). A PAIR repre- 
senta a doenga profissional irreversfvel mais pre- 
valente em todo o mundo. 2 

Existe suspeita de que a associagao entre perda 
auditiva e rufdo tenha iniciado ha pelo menos 2 mil 
anos. Bernardino Ramazzini (1633-1714) descre- 
veu a surdez dos bronzistas, que apresentavam 
comprometimento auditivo proporcional a exposi¬ 
gao ocupacional ao rufdo. Posteriomente, Haber- 
mann e Witmark (1906-1907) identificaram o im- 
pacto do rufdo diretamente no orgao de Corti. 3 

Fisiopatologia 

Suspeita-se de que a PAIR sej a resultado do com¬ 
prometimento metabolico do epitelio sensorial da 
coclea, especialmente das celulas ciliadas extemas 
e estrutura neural, associado ao infcio na regiao da 
coclea responsavel pelas frequences de 3 a 6 kHz. 

A lesao auditiva decorrente de rufdo pode se 
manifestar de forma temporaria (temporary 
threshold shift, TTS) ou permanente {permanent 
threshold shift, PTS). A TTS ocorre apos exposi- 
goes sonoras intensas e de curta duragao (concer¬ 
tos de rock)\ porem, nesses casos, a perda auditiva 
costuma ser reversfvel apos poucos dias. Episodios 
recorrentes de TTS podem resultar em PTS a longo 
prazo, ou seja, PAIR. 

Na PTS, as alteragoes sao irreversfveis e in- 
cluem a perda de celulas ciliadas extemas, degene- 
ragao das fibras nervosas cocleares e formagao de 
tecido cicatricial (zonas mortas) no orgao de Corti. 
Hirose e Liberman 4 demonstrou que pode ocorrer 
degeneragao neural irreversfvel induzida pelo rufdo, 
mesmo na ausencia de alteragoes nos limiares audi- 
tivos e com preservagao de celulas ciliadas extemas. 

Existe um risco significativo de desenvolver 
PAIR apos uma historia de exposigao cronica de 
um rufdo acima de 85 dB por pelo menos 8 horas 
por dia. Quanto maior a intensidade do rufdo, me¬ 
nor e o perfodo suficiente para desenvolver PAIR. 
A Norma Regulamentadoran 6 15 (NR-15), da Por- 
taria do Ministerio do Trabalho (MTb) n a 
3.214/1978 5 estabelece os limites de exposigao a 
rufdo contfnuo (Tab. 2.12.1). 

Existem alguns fatores que podem predispor a 
ocorrencia de PAIR. Ainda nao ha resultados con- 


clusivos acerca da predisposigao genetica a PAIR, 
mas, em modelos animais, essa associagao ja foi 
demonstrada. 6 

Ja no caso do trauma acustico, o rufdo pode ge- 
rar dano ffsico imediato a orelha interna, propor¬ 
cional a intensidade sonora. Impulsos sonoros de 
alta intensidade podem fisicamente comprometer a 
membrana timpanica, cadeia ossicular, membra- 
nas da orelha interna e o orgao de Corti. A ruptura 
da membrana timpanica pode absorver parte da 
energia que seria transferida completamente a ore¬ 
lha interna. 


/ 

-> 

TABELA 2.12.1 Limites de tolerancia para 

rufdo contfnuo ou intermitente (NR-15) 

Nivel de 

Maxima exposigao 

rui do dB(A) 

diaria permissivel 

85 

8 horas 

86 

7 horas 

87 

6 horas 

88 

5 horas 

89 

4 horas e 30 minutos 

90 

4 horas 

91 

3 horas e 30 minutos 

92 

3 horas 

93 

2 horas e 30 minutos 

94 

2 horas 

95 

1 hora e 45 minutos 

98 

1 hora e 15 minutos 

100 

1 hora 

102 

45 minutos 

104 

35 minutos 

105 

30 minutos 

106 

25 minutos 

108 

20 minutos 

110 

15 minutos 

112 

10 minutos 

114 

8 minutos 

115 

7 minutos 

_ 

_ J 
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Quadro clinico 

O principal sintoma da PAIR e a perda auditiva, 
que pode vir acompanhada de zumbido. Esses sin- 
tomas podem variar em fungao do perfodo de ex¬ 
posigao, nfvel de pressao sonora e suscetibilidade 
individual. 

A perda auditiva e do tipo neurossensorial (por 
lesao no orgao de Corti), de evolugao lenta e cara- 
ter progressive. A hipoacusia costuma ser bilateral 
e simetrica, sendo dificilmente de carater profun- 
do. Os escores de discriminagao auditiva estao 
dentro dos nfveis normais ou pouco alterados. As- 
sim como na perda auditiva, o zumbido tem inten- 
sidade variavel, frequentemente e bilateral e pode 
estar presente em pelo menos metade dos pacien- 
tes com PAIR. 7 

Em uma fase inicial de exposigao ao rufdo, an¬ 
tes mesmo da hipoacusia, podem ocorrer sintomas 
temporaries, como zumbido, cefaleia e tontura. 
Posteriormente, apos meses a anos de exposigao, 
ha uma intensificagao do zumbido e uma leve re- 
dugao da discriminagao auditiva, especialmente no 
rufdo. Alem da hipoacusia e do zumbido, podem 
ocorrer queixas de algiacusia e plenitude aural as- 
sociados. A progressao da perda auditiva e inter- 
rompida a medida que o indivfduo se afasta da ex¬ 
posigao ao rufdo. 

Alem do comprometimento do sistema auditi- 
vo, podem ocorrer repercussoes extra-auditivas, 
como: comportamentais (isolamento social, irrita- 
bilidade, dificuldade de concentragao), neurologi- 
cas (sono, tremores, cefaleia e nausea), digestivas 
(dor abdominal e gastrites) e alteragoes vestibula- 
res. O exame clinico pode demonstrar alteragoes 
cardiovasculares (aumento da pressao arterial e ta- 
quicardia) e metabolicas (aumento do cortisol, gli- 
cemia e adrenalina). 8 

Investigagao diagnostica 

No processo de investigagao diagnostica da PAIR, 
a anamnese clfnica convencional deve ser comple- 
mentada pela anamnese ocupacional. Alem da 
anamnese, o exame ffsico otorrinolaringologico e 
exames complementares fazem parte da investiga¬ 
gao clfnica da PAIR. 

A anamnese convencional, como toda investi¬ 
gagao de hipoacusia neurossensorial, deve incluir 
os seguintes questionamentos: perfodo de evolu¬ 
gao dos sintomas, historico de intercorrencias neo- 
natais, infeegoes (sarampo, caxumba, meningite), 
uso de drogas ototoxicas, otites, trauma, doengas 


metabolicas (diabetes, hipotireoidismo, dislipide- 
mias), historia familiar de perda auditiva e habitos 
de vida (tabagismo, alcoolismo). Alem disso, de- 
ve-se questionar sobre o uso de arma de fogo, ins- 
trumentos musicais e exposigao ao rufdo em ativi- 
dades recreativas (danceterias, shows). 

Na anamnese ocupacional, deve-se questionar 
sobre todas as atividades profissionais realizadas, 
tipos de maquinas, exposigao a produtos qufmicos, 
historico de acidentes e sobre a utilizagao de prote- 
gao auditiva individual. 9 

O exame ffsico otorrinolaringologico comple- 
to devera ser realizado na investigagao da PAIR 
com especial atengao a otoscopia e/ou otomicros- 
copia (o exame clinico otoscopico e normal na 
PAIR) e a acumetria com pesquisa de Rinne e We¬ 
ber. 

O exame complementar principal para o diag¬ 
nostic da PAIR e a audiometria tonal aereo-ossea. 
Alem da audiometria tonal, e importante a investi¬ 
gagao do limiar do reconhecimento de fala (LRF/ 
SRT), fndice de reconhecimento de fala (IRF) e a 
pesquisa de recrutamento auditivo. Em determina- 
das situagoes, como na suspeita de simulagao, po¬ 
dem ser solicitados os potenciais evocados auditi- 
vos do tronco encefalico (PEATEs) e as emissoes 
otoacusticas (OEAs). A audiometria ocupacional 
(somente via aerea) pode ser utilizada no acompa- 
nhamento e controle da perda auditiva, porem nao 
fomece diagnostic da PAIR, pois a falta da via os- 
sea nao permite a identificagao de lesao neurossen¬ 
sorial. Independentemente do tipo de exame au- 
diometrico, e importante o repouso auditivo de 
pelo menos 14 horas antes da realizagao do exame 
para afastar a possibilidade de se tratar de TTS. 

De forma caracterfstica, o primeiro sinal au- 
diometrico da PAIR e o aparecimento da “gota 
acustica” com comprometimento dos limiares nas 
frequences de 3.000, 4.000 ou 6.000 Hz, sendo 
restaurado em 8.000 Hz. A exata localizagao da 
gota acustica depende de diversos fatores, incluin- 
do a frequencia do rufdo e o comprimento no con- 
duto auditivo. Nos estagios iniciais da PAIR, a me¬ 
dia dos limiares em 500, 1.000 e 2.000 Hz e me- 
Ihor que a media em 3.000, 4.000 e 6.000 Hz, e os 
limiares em 8.000 Hz sao melhores que o ponto 
mais prof undo da “gota acustica” (Fig. 2.12.1). 

A PAIR, isoladamente, dificilmente produz 
uma perda auditiva superior a 75 dB nas altas fre¬ 
quences e 40 dB nas baixas frequencias. Entre- 
tanto, quando combinada a outros tipos de perda 
auditiva (presbiacusia), pode causar um agrava- 
mento desses limiares. A velocidade de perda au¬ 
ditiva em fungao da PAIR e maior nos primeiros 
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FIGURA 2.12.1 Audiograma caracterfstico da PAIR em estagio inicial (1-2 anos) com evidencia de gota acustica em 
4 kHz. Comprometimento progressive dos limiares tonais em 3.000, 4.000 e 6.000 Hz com exposigao continuada 
ao rufdo nos anos subsequentes. 


10 a 15 anos de exposigao, reduzindo essa veloci- 
dade a medida que ha um agravamento da perda 
auditiva. 

Diagnostico diferencial 

Diversas patologias da orelha interna sao respon¬ 
se veis por uma hipoacusia neurossensorial, bilate¬ 
ral, simetrica e que compromete as altas frequen¬ 
ces. Por isso, essas doengas podem apresentar 
caracteristicas semelhantes a PAIR. Muito ffe- 
quentemente, essas doengas podem estar combina- 
das, como nos pacientes com presbiacusia associa- 
da a PAIR. 

No diagnostico diferencial da PAIR, estao as 
doengas otologicas infecciosas (sarampo, meningi- 
te, sifilis, toxoplasmose, rubeola), ototoxicidade 
(medicamentos ou exposigao a produtos quimi- 
cos), traumas sonoros (ruidos explosivos, arma de 
fogo), barotrauma (aereo ou aquatico), trauma cra- 
niano, metabolicas (diabetes, hipotireoidismo, dis- 
lipidemia), autoimunidade e presbiacusia. 

Tratamento 

Ja que a PAIR e uma doenga com caracterfstica ir- 
reversfvel, o unico caminho e a reabilitagao com 
aparelhos de amplificagao sonora individual, quan- 
do indicado. Nao existe tratamento clfnico ou ci- 
rurgico para a PAIR, por isso a chave e a preven¬ 
gao. 


No ambiente do Irabalho, e importante a forma- 
gao de uma equipe com diversos profissionais (me¬ 
dicos, fonoaudiologos, tecnicos de seguranga) para 
a deteegao dos nfveis de rrndo nos diferentes am- 
bientes e para a promogao de um programa de edu- 
cagao e monitoramento que vise a protegao auditiva. 

A fim de evitar a instalagao da doenga, progra- 
mas de prevengao sao fundamentais. Por isso, or- 
gaos govemamentais institufram os Programas de 
Conservagao Auditiva (PCAs) 1 nas empresas. Es¬ 
ses programas envolvem o reconhecimento e a 
avaliagao dos riscos para a audigao, gerenciamento 
audiometrico, medidas de protegao coletiva, medi- 
das de protegao individual (EPI), educagao e moti- 
vagao, gerenciamento de dados e avaliagao do pro¬ 
grama. 

Conclusao 

Por enquanto, a PAIR e uma doenga irreversfvel. A 
conscientizagao de govemos, empresarios, profis¬ 
sionais da saude e da populagao em geral parece ser 
o caminho para a prevengao. Nas ultimas decadas, 
em fungao da construgao dessa consciencia, vem 
ocorrendo uma progressiva redugao da prevalencia 
da PAIR, especialmente no ambiente de trabalho. 

Teoria versus prdtica 

Apesar das constantes insergoes desse importante 
tema nas grades dos congressos e na rrudia leiga, a 
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PAIR segue frequentemente ficando fora do diag¬ 
nostic diferencial dos profissionais de saude. 
Quando lembrado, muitas vezes falta o conheci- 
mento pelo medico envolvido de que o diagnostic 
definitivo somente podera ser fomecido pelo me¬ 
dico do trabalho, ja que este e o unico capaz de 
avaliar a existencia de um nexo causal entre a per- 
da auditiva e a historia ocupacional de exposigao 
ao rufdo. 
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2.13 Ototoxicidade ■ 

Sebastiao Carlos Rodrigues da Silveira 

Introdugao 

As ototoxicidades sao afecgoes iatrogenicas pro- 
vocadas por drogas que lesam a orelha interna. Es- 
sas drogas podem afetar o sistema auditivo e/ou 
vestibular. No sistema auditivo, podem provocar 
surdez definitiva ou reversfvel e, no sistema vesti¬ 
bular, provocam perda do equilfbrio, com manifes- 
tagoes vestibulares como vertigem, nauseas e vo- 
mitos, nistagmo e ate ataxia. As lesoes ototoxicas 
sao, na maioria das vezes, irreversfveis e provo¬ 
cam a destruigao progressiva das celulas ciliadas 
extemas da coclea. No sistema vestibular, ocorre 
lesao das celulas ciliadas das cristas das ampolas 
dos canais semicirculares e das celulas ciliadas das 
maculas do saculo e utrfculo. 

Medicamentos ototoxicos 

E de grande importancia o conhecimento do poten- 
cial ototoxic das drogas mais comumente usadas 
no arsenal medico. Entre elas, as mais usadas sao 
os antibiotics aminoglicosfdeos. Esses medica¬ 
mentos sao eficazes no tratamento de infecgoes 
causadas por bacterias gram-negativas, relativa- 
mente baratos e de ampla utilizagao mundial. Fa- 
zem parte desse grupo a amicacina, a gentamicina, 
a neomicina, a canamicina, a netilmicina, a tobra- 
micina e a estreptomicina. A estreptomicina, a to- 
bramicina e a gentamicina sao mais vestibulotoxi- 
cas, e as demais, mais cocleotoxicas, sendo que a 
netilmicina e o aminoglicosfdeo que apresenta me- 
nor ototoxicidade (Fig. 2.13.1). Alguns outros anti¬ 
bioticos tern sido citados na literatura como ototo- 
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xicos, como a eritromicina, que e cocleotoxica, 
principalmente em adultos, mas de efeito reversf- 
vel e mecanismo de lesao desconhecido. Sao cita- 
dos tambem ampicilina, cefalosporina, minocicli- 
na, vancomicina, lincomicina e espectinomicina, 
essas ultimas com poucas references de ototoxici- 
dade e basicamente vestibulotoxicas. O cloranfeni- 
col tambem e citado pela sua toxicidade nos trata- 
mentos em que e usado como gotas otologicas (an- 
tibioticos usados por via topica). Entre os 
antineoplasicos, a cisplatina, a mostarda nitroge- 
nada, o metotrexato e a vincristina sao toxicos para 
a coclea. Os diureticos de alga, como a furosemida, 
o acido etacrfnico, a bumetanida e a indapamida, 
sao cocleotoxicos, com alteragoes reversiveis e 
que apresentam a capacidade de potencializar os 



A. Fotografia com visao superior de coclea 
(cobaia) mostrando celulas ciliadas normais. 
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C. Fotografia com visao lateral da crista da ampola 
do canal semicircular superior (cobaia) mostrando 
celulas ciliadas normais. 

FIGURA 2.13.1 Fotografias por microscopia eletronica. 
Fonte B: Adaptada de Costa e colaboradores. 


efeitos ototoxicos dos aminoglicosideos quando 
usados simultaneamente. Os anti-inflamatorios 
nao esteroides, como os salicilatos, a indometaci- 
na, o ibuprofeno e o quinino, podem provocar le- 
soes cocleares, sendo que a aspirina e os salicilatos 
causam lesoes reversiveis. Contraceptivos orais 
sao citados como causadores de toxicidade coclear 
e consequentes perdas auditivas, progressivas e ir- 
reversfveis. O propranolol e o proctolol, perten- 
centes ao grupo dos betabloqueadores, sao relata- 
dos como drogas que podem provocar alteragoes 
cocleares com perda auditiva. Os desinfetantes, 
como a clorexidina e o benzalconio, os antissepti- 
cos (iodo, iodine, iodoformio) e os alcoois (etanol 
e propilenoglicol) sao usados na antissepsia das ci- 
rurgias do ouvido com perfuragao de membrana 



B. Fotografia com visao superior de coclea (cobaia) 
mostrando lesao extensa de celulas ciliadas 
externas apos o uso de amicacina 400 mg/kg/dia por 
10 dias. 



D. Fotografia com visao lateral da crista da ampola 
do canal semicircular superior (cobaia) mostrando 
diminuigao acentuada do numero de cilios apos o 
uso de estreptomicina 700 mg/kg/dia por 10 dias. 
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timpanica e podem provocar lesao toxica do ouvi- 
do intemo por agao local (Tab. 2.13.1 ). ! 

I addenda de ototoxicidade 

Os dados de incidencia das ototoxicidades apre- 
sentam numeros bastante controvertidos em dife- 
rentes estudos. Os antibioticos aminoglicosideos 
sao os mais estudados, com incidences de ototoxi¬ 
cidade de 9,4% e 17,24% segundo alguns auto- 
res; 2,3 a cisplatina apresenta taxas de incidencia de 
ototoxicidade de 20 a 90% em adultos e 50 a 90% 
em criangas. 5 ' 8 Ja o diuretico furosemida tern inci¬ 
dencia de toxicidade de 6,4%. 9 Em um estudo rea- 
lizado nos Estados Unidos, a incidencia de ototoxi¬ 
cidade nos tratamentos com gotas otologicas foi de 
3,4%. 10 


Fisiopatologia das lesdes 

Varios estudos tern sido realizados com o intuito 
de se conhecer melhor os mecanismos que levam a 
lesao do ouvido intemo. Esses experimentos tern 
demonstrado que os ototoxicos, principalmente os 
aminoglicosideos e a cisplatina, interagem forte- 
mente com receptores fosfolipidicos da membrana 
das celulas ciliadas dos sistemas auditivo e vesti¬ 
bular, carregando negativamente os polifosfoinosi- 
tfdeos e formando um complexo aminoglicosfdeo- 
-polifosfoinositideos capaz de inibir os receptores 
das membranas celulares, bloqueando os canais de 
calcio, causando, assim, lesoes nas celulas ciliadas 
(Fig. 2.13.2). 11 Outro mecanismo importante de le¬ 
sao celular e a capacidade dos ototoxicos de quelar 
o ferro, formando um complexo com propriedades 
oxidativas e com grande possibilidade de formar 


r 




T ABEL A 2.13.1 Grupo de farmacos ototoxicos 



Grupo medicamentoso 

Cocleotoxico 

Vestibulotoxico 


Antibioticos aminoglicosideos 

• Amicacina 

• Estreptomicina 



• Neomicina 

• Gentamicina 



• Canamicina 

• Netilmicina 

• Tobramicina 


Outros antibioticos 

• Eritromicina (reversfvel) 

• Ampicilina e cefalosporinas 



• Cloranfenicol (topico) 

• Minociclina 

• Vancomicina 

• Lincomicina 

• Espectinomicina 


Antineoplasicos 

• Cisplatina 

• Mostarda nitrogenada 

• Metotrexato 

• Vincristina 



Diuretico 

• Furosemida 

• Acido etacrinico 




• Bumetanida 



Anti-inflamatorio 

• Salicilatos 

• Indometacina 

• Ibuprofeno 



Betab loqueadores 

• Propranolol 

• Proctolol 



Outros 

• Quinino 

• Contraceptivo oral 



Desinfetantes e 

• Clorexidina 

• Clorexidina 


antissepticos topicos 

• Benzalconio 

• Benzalconio 



• lodo 

• lodo 



• Iodine 

• Iodine 



• lodoformio 

• lodoformio 


[_ 

• Alcoois 

• Alcoois 

_ / 
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radicals livres, agentes biologicos que tem a pro- 
priedade de provocar lesoes teciduais. 12 Os ototo- 
xicos levam a destruigao das celulas ciliadas da co- 
clea e do sistema vestibular, que se caracterizam 
inicialmente por alteragoes estruturais ciliares, 
edema e vacuolizagao celular, seguidos de enucle- 
agao e destruigao celular (apoptose). 14 O segundo 
mecanismo de lesao de alguns ototoxicos (diureti- 
cos e salicilatos) e a sua agao na estria vascular da 
coclea, levando a alteragoes na composigao ionica 
e hfdrica da endolinfa. Depois de afastadas as dro- 
gas, cessam as alteragoes da endolinfa, o que da o 
carater de reversibilidade das lesoes. 13 Outro me¬ 
canismo de ototoxicidade conhecido e aquele 
causado pelo uso de drogas topicas (gotas otologi- 
cas) para o tratamento das otites medias com per- 
furagao timpanica, e os desinfetantes e antissepti- 
cos usados para desinfecgao cirurgica. Nesses ca- 
sos, essas substancias atravessam a membrana da 
janela redonda e atingem a endolinfa, causando a 
morte das celulas ciliadas vestibulares e cocleares. 14 

Diagnostico 

Na maioria dos casos, o diagnostico e feito no nf- 
vel da atengao primaria com base apenas nos sin- 
tomas. Todavia, a anamnese cuidadosa e funda¬ 


mental para o diagnostico correto da ototoxicida¬ 
de, indagando-se sempre sobre o uso de 
medicamentos. Todos os pacientes com queixas 
de zumbido, hipoacusia uni ou bilateral, plenitu¬ 
de auditiva (sensagao de “ouvido cheio”), vertf- 
gem e desequilfbrio que estejam sendo ou foram 
submetidos a tratamento com drogas ototoxicas 
devem ser avaliados para possibilidade de ototo¬ 
xicidade. Nas criangas com atraso do desenvol- 
vimento da fala, deve-se sempre pensar na possi¬ 
bilidade de surdez por ototoxicos, quando elas 
foram submetidas a terapias endovenosas, princi- 
palmente com uso de antibioticos. A perda auditi¬ 
va pode ser rapida ou progressiva, e o seu grau 
depende da concentragao da droga usada, da du- 
ragao do tratamento e da associagao com outras 
drogas ototoxicas. Os sintomas e sinais relaciona- 
dos com o sistema vestibular estao especialmente 
ligados com a perda do reflexo vestibulo-ocular, 
que vao desde vertigem e desequilfbrio, oscilos- 
copia (incapacidade de fixar o olhar e embaralha- 
mento visual) ate marcha ataxica (Tab. 2.13.2). 

Avaliaqdes diagndsticas armadas 

Apos a suspeita diagnostica de ototoxicidade, e 
realizado o exame ffsico otorrinolaringologico 



Drogas ototoxicas 
Exemplo: 
Aminoglicosideos 
Cisplatina 



Produz 




Metabolito + ferro 

Receptores celulares 
- Pol if osf oinositf deos 

i 

For mam 

\ 

Alteram 

I 

Complexo metabolito 

T 

- ferro 

Canais de calcio 

Produzem 

\ 

Radicals livres 

H 2 0;, O;, HO' 

Levam 




Morte 
celular 
(apoptose) 




Levam 




FIGURA 2.13.2 Fluxograma da fisiopatologia. 
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/• 

TABELA 2.13.2 Principals sinais e sintomas das ototoxidades 

-\ 

Sinais e sintomas auditivos 

Sinais e sintomas vestibulares 


• Surdez neurossensorial 

• Vertigens 


• Zumbido 

• Desequilibrios 


• Plenitude auricular 

• Nistagmo 

• Nauseas e vomitos 

• Osciloscopia 

• Marcha ataxica 

• Dificuldade para caminhar no escuro 

• Intolerance a rotagao da cabega 


\_ 


_/ 


para diagnostico diferencial com oulras patologias 
do sistema vestibular e auditivo, o qual, em alguns 
casos, pode mostrar a presenga de nistagmo espon- 
taneo e alteragoes do equilfbrio estatico e/ou dina- 
mico nas lesoes do sistema vestibular. O exame ff- 
sico otorrinolaringologico em geral nao apresenta 
alteragoes nos casos de lesoes auditivas por ototo- 
xicos. Para a avaliagao auditiva, sao realizados tes¬ 
tes audiometricos, entre eles audiometria de tons 
puros, audiometria vocal, audiometria de altas fre¬ 
quences e imitanciometria, para as criangas maio- 
res de 4 ou 5 anos e adultos. Esses exames podem 
apresentar hipoacusia (surdez) neurossensorial uni 
ou bilateral, inicialmente nas frequencias agudas e 
posteriormente nas demais frequencias, com dimi- 
nuigao da discriminagao vocal. A manutengao do 
reflexo estapediano com recrutamento de Metz e 
sinal que confirma o topodiagnostico de lesao co¬ 
clear. O criterio para o diagnostico de ototoxicose 
ocorre quando ha perda auditiva neurossensorial 
de 25 decibeis em uma ou mais frequencias sono- 
ras de 250 a 8.000 Hertz. Nas criangas menores, 
deve ser realizada a pesquisa das emissoes otoa- 
custicas (transientes e por produtos de distorgao) e 
a pesquisa dos potenciais evocados auditivos do 
tronco cerebral (PEATEs). Esses exames sao obje- 
tivos e independem da informagao do paciente 
para a avaliagao da sua fungao auditiva. As emis¬ 
soes otoacusticas estao presentes quando as celulas 
ciliadas extemas cocleares apresentam-se mtegras 
e estao diminufdas ou ausentes nas perdas auditi¬ 
vas acima de 30 decibeis. Na pesquisa dos PEA¬ 
TEs, sao determinados, de forma objetiva, os li- 
miares auditivos eletrofisiologicos, principalmente 
das frequencias agudas, que sao as primeiras a se- 
rem acometidas nas ototoxicidades. A avaliagao 
do sistema vestibular e realizada com a eletronis- 
tagmografia, por estimulagao calorica e rotatoria 
nos adultos e nas criangas maiores. Em criangas 


menores, sao realizados testes posturais e de mar- 
cha, se possfvel, para a avaliagao do equilfbrio. 
Nas lesoes do sistema vestibular por ototoxicos, a 
eletronistagmografia pode mostrar resultados que 
vao desde a hiporreflexia ate a arreflexia do siste¬ 
ma vestibular nas provas com estimulagoes calori- 
cas e rotatorias. 

Fatores de risco 

O conhecimento dos fatores de risco para ototoxi- 
cidade e fundamental a adequada condugao dos 
pacientes que necessitam do uso de medicagiao 
com potencial efeito ototoxico. As crian§as prema- 
turas e em idade pre-lingufstica e os idosos sao 
bastante suscetfveis aos efeitos ototoxicos, fato 
com grande repercussao socioeconomica em razao 
de sua perda auditiva. As altera^oes das fundoes 
hepaticas e renais sao fatores que aumentam as 
concentrates sericas das drogas ototoxicas em 
fungiao da sua menor eliminagao e metaboliza^ao. 
O aumento da concentragiao das drogas nos lfqui- 
dos do ouvido intemo potencializa sua agao toxica. 
As associa^oes de drogas ototoxicas, como os ami- 
noglicosfdeos e a furosemida, tern seu efeito toxico 
aumentado, assim como a sua associagiao com am- 
bientes ruidosos. A historia familiar de ototoxici- 
dade e um fator de risco importante, visto que es- 
tudos mostram a predisposigao genetica para as le¬ 
soes toxicas. 15 A desnutrigiao, o mau estado geral e 
a presenga de sintomas auditivos e vestibulares 
previos tambem sao fatores de risco para a ototoxi- 
cidade (Tab. 2.13.3). 

Prevengao e monitoragao 

A prevengao e a medida mais segura para se evitar 
a ototoxicidade. A monitoragao cuidadosa dos pa- 
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T ABEL A 2.13.3 Principals fatores de risco para ototoxicidade 


Adultos 

Criangas e neonatos 


• 

Sintomas auditivos e vestibulares previos 

• Prematuridade 


• 

Insuficiencia renal e hepatica 

• Baixo peso 


• 

Associagao de ototoxicos 

• Hiperbilirrubinemia 


• 

Associagao de aminoglicosfdeos e rufdos 

• Hipoxia periparto 


• 

Tratamento prolongado com ototoxicos 

• Exposigao a rufdos 


• 

Hereditariedade 

• Infecgoes neonatais graves 


• 

Desnutrigao 

• Hereditariedade 


• 

Mau estado geral 

• Desnutrigao 

• Mau estado geral 

- J 


cientes, principalmente daqueles que apresentam 
fatores de risco, e a medida correta para a adequa- 
da prevengao. Nesses pacientes, deve-se realizar 
os exames para avaliagao auditiva e vestibular an¬ 
tes do initio do tratamento e avaliagoes periodicas 
a cada dois dias durante o tratamento, sendo que 
esses cuidados sao fundamental para o diagnosti- 
co precoce das lesoes, observando-se sempre as al- 
tas frequences (5.000 a 8.000 Hertz) no caso de 
drogas com potencial de toxicidade coclear. Na 
presenga de alteragoes nos exames de medida au¬ 
ditiva e vestibulares, e recomendado a equipe ou 
ao medico-assistente que faga a adequagao da dose 
da medic agao ou mesmo que a substitua, infor- 
mando a real necessidade de inudanga do trata¬ 
mento. As emissoes otoacusticas se mostram gran- 
des aliadas na monitoragao das lesoes ototoxicas 
nos dias de hoje, devido a sua facilidade de execu- 
gao nos ambientes hospitalares, principalmente no 
leito e nos ambientes de unidades de terapia inten- 
siva neonatal. Nos casos de ototoxicidade causa- 
dos por substancias de agao topica, usadas para a 
antissepsia pre-operatoria, recomenda-se a prote- 
gao do ouvido medio com algodao hidrofobo e, no 
caso de uso de gotas otologicas, recomenda-se o 
uso de doses seguras, pelo menor tempo possfvel, 
evitando-se seu uso em perfuragoes timpanicas 
traumaticas. 

Tratamento 

Nos pacientes em quern as lesoes ja estao instala- 
das, deve-se proceder ao tratamento das sequelas. 
Aqueles com diagnostico de lesoes auditivas com 
perda partial devem ser encaminhados ao especia- 
lista para a adequada reabilitagao auditiva com 
aparelhos de amplificagao sonora e, nos casos de 


perda total da audigao, encaminhados para a reali- 
zagao do implante coclear. Nas lesoes do sistema 
vestibular, o tratamento e realizado pelo uso de de- 
pressores labirmticos e reabilitagao labirmtica para 
a adequada compensagao cerebral. 

Drogas otoprotetoras 

A regeneragao das celulas ciliadas da coclea e do 
sistema vestibular ainda nao foi demonstrada e 
continua sendo um tema polemico em varias dis- 
cussoes. Como o mecanismo de lesao das princi- 
pais drogas ototoxicas consiste na produgao de ra¬ 
dicals livres pela reagao do metabolito ototoxico 
com o ferro, varios estudos tern sido realizados 
com o objetivo de demonstrar a capacidade de oto- 
protegao de varias substancias. As substancias 
com capacidade de quelar ferro e as que sao antir- 
radicais livres tern sido estudadas quanto a sua ca¬ 
pacidade de proteger o ouvido intemo contra a 
agao ototoxica de varias drogas. A droga otoprote- 
tora ideal seria aquela que protegesse o ouvido in¬ 
temo das lesoes provocadas pelas drogas ototoxi¬ 
cas e que apresentasse farmacocinetica compatfvel 
com o farmaco. Os estudos tern demonstrado oto- 
protegao experimental em cobaias com deferoxa- 
mina, salicilatos, acido alfalipoico, ginkgo biloba, 
amifostina, tiossulfato de sodio e glutationa, entre 
outros. A glutationa e uma importante substancia 
endogena que apresenta alta capacidade de prote- 
gao intrmseca das celulas do organismo, e substan¬ 
cias que diminuem ou aumentem a sua produgao 
podem provocar maior ou menor lesao celular. Es¬ 
tudos experimentais em cobaias tern demonstrado 
um novo fenomeno biologico de autoprotegao do 
sistema vestibular e auditivo. Isso ocorre quando 
se aplica uma substancia ototoxica (p. ex., arnica- 











96 


Otavio B. Piltcher, Sady Selaimen da Costa, Gerson Schulz Maahs e Gabriel Kuhl 


cina ou estreptomicina) em doses nao toxicas antes 
da utilizagao da dosagem toxica, observando-se 
uma menor lesao das celulas ciliadas do ouvido e 
sistema vestibular, provavelmente por estfmulo 
dos sistemas de defesa celular, como a glu- 
tationa. 16,17 Os estudos em animais mostram resul- 
tados promissores quanto a otoprotegao. Os estu¬ 
dos clfnicos em humanos mostraram resultados in- 
satisfatorios, sendo necessarios mais estudos 
clfnicos padronizados. 


Conclusao 

A ototoxicidade e uma patologia que apresenta 
prevengao possfvel, e o seu estudo traz infor- 
magoes preciosas para uma adequada condugao 
dos pacientes que necessitem usar drogas poten- 
cialmente ototoxicas. O conhecimento previo da 
droga e dos possfveis fatores de risco para a pa¬ 
tologia traz seguranga aos medicos cuidadores e 
contribui para a consequente protegao do pa- 
ciente. 


Teoria versus pratica 

As informagoes acompanhadas da diagnose arma¬ 
da trazem seguranga adequada para a condugao 
dos casos com potencial de otoxicidade. Para tan- 
to, e necessario que os medicos este.jam engajados 
e motivados para a adequada condugao de seus pa¬ 
cientes que estejam usando drogas potencialmente 
ototoxicas com vistas a um diagnostico precoce e, 
quando possfvel, preventivo das lesoes auditivas e 
vestibulares. Infelizmente, a situagao que se ve 
com mais frequencia e o paciente procurar o espe- 
cialista ja com a ototoxicose instalada com graus 
de gravidade diversos. Para criangas que apresen- 
tam a patologia na sua fase pre-lingufstica, o im- 
pacto socioeconomico e devastador, implicando 
uma serie de necessidades para a adequada reinte- 
gragao delas a sociedade. 
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2.14 Schwannoma 
vestibular 

Felippe Felix 

Definigao 

Schwannoma vestibular e um tumor benigno que 
cresce a partir das celulas de Schwann e que envol- 
ve o nervo vestibulococlear no angulo pontocere- 
belar e meato acustico intemo. Tambem e conheci- 
do como neuroma do acustico, um nome incorreto, 
ja que o tumor surge mais comumente da porgao 
vestibular do VIII par craniano. 

Importancia 

E o tumor mais comum de angulo pontocerebelar, 
correspondendo a quase 90% dos casos nessa area. 
Entre os tumores intracranianos, apresenta uma 
preValencia de 6%. 1 

A incidencia desse tipo de lesao de forma ocul- 
ta gira em torno de 0,85% da populagao em geral, 
nao manifestando sintomas. 2 Na presenga de sinto- 
mas, esse numero esta em torno de 1,5 a cada 100 
mil habitantes. A evolugao dos exames de imagem 
permitiu diagnosticar cada vez mais schwannomas, 
que, ate ha pouco tempo, nao seriam identificados. 3 

O schwannoma vestibular geralmente se apre¬ 
senta em torno dos 50 anos de idade, e o sexo femi- 
nino e o mais acometido, em uma proporgao de 2:1. 4 

Patogenese 


estiver apenas intracanalicular, os sintomas serao 
relacionados ao VIII par craniano: perda auditiva, 

V 

zumbido e vertigem. A medida que avanga para o 
angulo pontocerebelar, a perda auditiva piora, e 
um desequilfbrio constante se estabelece. Se hou- 
ver compressao de tronco encefalico, sintomas do 
nervo trigemeo, como dor e parestesia no tergo 
medio da face, comegam. Ja nos casos em que haja 
hidrocefalia, pode-se encontrar alteragoes visuais e 
cefaleia intensa. 

A perda auditiva unilateral, o sintoma princi¬ 
pal, presente em 95% dos casos, pode se manifes- 
tar como surdez subita em ate 26% dos casos. 7 No 
entanto, somente 1 a 2% dos casos de surdez subi¬ 
ta sao causados por schwannoma vestibular. Essa e 
a manifestagao mais traditional da doenga: perda 
auditiva neurossensorial progressiva e unilateral. 

A segunda queixa mais comum e zumbido, 
presente em ate 70% dos casos. 7 Geralmente se 
apresenta como um som agudo e continuo na ore- 
Iha acometida. 

Sintomas vestibulares como vertigem e dese¬ 
quilfbrio podem estar presentes. Vertigem verda- 
deira esta presente em aproximadamente 20% dos 
casos; j a desequilfbrio pode estar presente em ate 
50% dos casos. 

Alteragoes do nervo facial sao menos comuns 
e indicam doenga avangada. Alem de suas fungoes 
motoras, levando a uma paralisia facial, as fungoes 
sensoriais tambem podem estar alteradas. O sinal 
de Hitselberger corresponde exatamente a perda de 
sensibilidade na parede posterior do conduto e na 
concha. 8 

O acometimento do nervo trigemeo e mais 
raro, cerca de 8% dos casos, podendo ser represen- 
tado por disestesias ou anestesias na face. 


Os schwannomas vestibulares podem se apresen- 
tar de duas formas clfnicas: esporadica (unilateral) 
ou como parte da neurofibromatose tipo 2. Os es- 
pontaneos correspondem a 95% dos casos, e os re¬ 
lacionados a neurofibromatose ocupam a parcela 
restante. 4,5 

Histologicamente, encontra-se a classificagao 
Antoni para esses tumores: Antoni A apresenta ce¬ 
lulas dispostas de forma mais compacta e mais 
alongadas; ja Antoni B se mostra com disposigao 
irregular. 6 

Quadro clinico 

As manifestagoes clfnicas variam de acordo com o 
tamanho do tumor e sua localizagao. Enquanto ele 


Neurofibromatose tipo 2 

A neurofibromatose tipo 2 e uma doenga genetica 
de heranga autossomica dominante com uma pre- 
Valencia da populagao em torno de 1 para 30 mil a 
50 mil pessoas. 5 A neurofibromatose tipo 1 e mui- 
to mais comum, mas raramente manifesta schwan¬ 
noma vestibular (menos de 2% dos casos). Pratica- 
mente todos os pacientes com neurofibromatose 
tipo 2 terao schwannoma vestibular bilateral. 

O quadro de schwannoma vestibular tern uma 
manifestagao media aos 31 anos nos pacientes com 
neurofibromatose tipo 2. A cirurgia para remogao 
do tumor deve ser ponderada, pela chance de se- 
quelas e comprometimento da qualidade de vida 
do paciente. 
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Diagnostico 

O diagnostico audiologico pode ser feito por meio 
de exames de audiometria e potencial evocado au- 
ditivo de tronco encefalico (PEATE). A audiome¬ 
tria pode apresentar perda progressiva ou subita, e 
o mais caracteristico e a discriminagao pobre nao 
compatfvel com a perda auditiva do paciente. 9 O 
reflexo estapedico pode estar ausente tambem. 

Ja o PEATE mostra atraso de condugao da 
onda sonora ate o tronco encefalico, comparado 
com o lado saudavel. Pode se apresentar nesse exa- 
me como: 10 

• um retardo da onda V, 

• onda I com ausencia de outras ondas ou 

• completa ausencia de ondas. 

Testes vestibulateres, como vectoelelronistag- 
mografia, mostrarao hipofungao ou arreflexia do 
lado com a lesao. 

A tomografia computadorizada (TC) pode 
mostrar alargamento do meato acustico intemo e 
realce pelo contraste iodado utilizado. No entanto, 
apenas lesoes maiores de 6 mm aparecerao nesse 
exame (Fig. 2.14.1). 

Para um diagnostico mais precoce, o ideal e a 
realizagao de ressonancia magnetica (RM) com a 
utilizagao de contraste venoso (Fig. 2.14.2). Na se- 
quencia T1 com contraste, pode-se ver a captagao 
intensa do contraste na lesao delineando-a. 11,12 Em 
ate 15 % dos casos, pode haver pequenos cistos no 
interior da lesao. O formato pode ser de sorvete, 


com o cone no meato acustico intemo, e a bola no 
angulo pontocerebelar. 13 

Em relagao a tumores no conduto auditivo in¬ 
temo, a sensibilidade da TC contrastada foi de 
36%, e a da RM, de 100%; para tumores no angulo 
pontocerebelar, a sensibilidade da TC contrastada 
foi de 68%, e a da RM, de 100%. 14,15 

A medida do tamanho do schwannoma vesti¬ 
bular e baseada no maior eixo do tumor na altura 
do angulo pontocerebelar. 16 Ainda nao ha uma for¬ 
ma de medida padronizada, mas acredita-se que a 
melhor divisao atraves da RM seria: intracanalicu- 
lar, menor que 1 cm (pequeno), entre 1 e 2,5 cm 
(medio), entre 2,5 e 4 cm (grande) e maior que 4 
cm (gigante). 

Diagnostico diferencial 

Os principals diagnostics diferenciais sao feitos 
com outros tumores de angulo pontocerebelar, 
como meningioma, cisto aracnoideo, lesoes epi- 
dermoides, schwannoma facial e lipoma. 17 

Os meningiomas sao o segundo grupo mais co¬ 
mum de tumores do angulo pontocerebelar e apre- 
sentam imagem semelhante, mas com a presenga 
de uma cauda dural, alem de poderem gerar hipe- 
rostoses em ossos adjacentes a lesao. 

Cistos aracnoideos nao realgam com contraste 
e nao penetram no conduto auditivo intemo, fican- 
do no angulo pontocerebelar. 

As lesoes epidermoides nao realgam com con¬ 
traste, sao mais cisticas e se intensificam na resso¬ 
nancia por difusao. 



FIGURA 2.14.1 Dilatagao do conduto auditivo interno a direita em schwannoma vestibular (arquivo pessoal do 
autor). 
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FIGUR A 2.14.2 Pequeno schwannoma vestibular intra- 
canalicular do lado direito (arquivo pessoal do autor). 


O schwannoma facial e de diffcil diferenciagao 
quando exclusivo do conduto auditivo intemo. 

Os lipomas serao hiperintensos tanto em T1 
como em T2 e desaperecerao quando se optar por 
imagem com supressao de gordura. 

Tratamento 

Existem tres formas de tratamento para esse tu¬ 
mor: acompanhamento com imagens seriadas, ci- 
rurgia e radiocirurgia estereotaxica. 

A taxa de crescimento desse tipo de tumor e 
baixa, e menos de 1% dos tumores acabam indo 


para tratamento cirurgico. 18 A opgao ou nao por ci- 
rurgia vai levar em consideragao algumas caracte- 
rfsticas da doenga: uni ou bilateral, idade do pa- 
ciente, tamanho do tumor e grau de perda auditiva 
dos pacientes. 

Para tumores pequenos (menores que 2 cm) 
com boa audigao, duas opgoes podem ser ofereci- 
das: cirurgia visando preservar a audigao ou acom¬ 
panhamento com exames de imagem periodicos. 
Nesses casos, a decisao do paciente e fundamental 
na escolha, devendo ser ponderados riscos e bene- 
ffcios de cada opgao de tratamento. Ja se houvesse 
audigao ruim, nesses tumores pequenos, a tenden- 
cia seria acompanhamento conservador, pois nao 
ha audigao para se preservar, mas a escolha do pa¬ 
ciente e soberana. 

No caso de tumores grandes (maiores que 2 
cm) em pacientes com menos de 65 anos sauda- 
veis, a remogao cirurgica e aconselhada para se 
evitar efeito de massa do tumor sobre estruturas vi- 
zinhas importantes. 19,20 Em pacientes mais velhos, 
com comprometimento exclusivamente auditivo e 
vestibular, sem evidencia de compressao do tronco 
encefalico, pode-se optar por acompanhamento ra- 
diologico. Ja se houver comprometimento do tron¬ 
co encefalico ou hidrocefalia, nao ha duvida de 
que a cirurgia e necessaria independentemente da 
idade (Fig. 2.14.3). 

Tem-se pelo menos quatro formas de acesso ao 
tumor atraves das vias translabirfntica, relrossig- 
moidea, fossa media e retrolabirmtica. 20,22 Ao se 
optar pela conduta cirurgica, e preciso escolher en- 
tre acessos cirurgicos que tentam preservar a audi¬ 
gao, como pela fossa media, retrossigmoideo e re- 
Irolabirmtico, e os que nao preservam a audigao, 
como o acesso translabirintico ao tumor. A estrate- 
gia sobre a melhor forma de abordagem deve ser 


Boa audigao Audigao ruim 



r t 


< 1,5 cm 1,5-2,5 cm > 2,5 cm 








▼ T ? ▼ 

Fossa media Retrossigmoideo Translabirintico 


FIGURA 2.14.3 Manejo cirurgico do schwannoma vestibular. 
Fonte: Adaptada de Jackler e Pfister. 21 
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discutida com os pacientes, levando-se em consi- 
deragao os riscos da cirurgia e os beneficios da re- 
mogao do tumor. Ao final, sera uma decisao com- 
partilhada entre equipe cirurgica e paciente. 

Outra forma de tratamento reconhecido e com 
o uso de radioterapia estereotaxica ou Gamma 
Knife. 23 O objetivo do tratamento e impedir o cres- 
cimento da doenga, e nao elimina-la. O grande pro- 
blema, caso haja persistencia do crescimento, e 
que a cirurgia e muito mais trabalhosa e apresenta 
maior chance de sequelas. As indicagoes para esse 
tipo de tratamento seriam: 

• Pacientes >65 anos 

• Condigoes medicas que contraindiquem a ci¬ 
rurgia 

• Tumores com diamelro < 3 cm 

• Tumores no unico lado com audigao preser- 
vada 

Conclusao 

Houve um aumento no diagnostico dos schwanno¬ 
mas vestibulares nas ultimas decadas devido a 
evolugao dos exames de imagem. A melhor forma 
de abordagem desse tipo de lesao, sej a ela cirurgi¬ 
ca, radiocirurgica ou conservadora, deve unir indi¬ 
cagoes precisas com as necessidades particulares 
de cada paciente. 

Teoria versus pratica 

Apesar do aumento do numero de diagnostics de 
schwannomas vestibulares em nosso pais, a grande 
maioria dos casos ainda chega em estagios avanga- 
dos do tumor, principalmente em hospitais da rede 
publica, ja comprometendo a audigao e o equilf- 
brio do paciente de forma avangada. Cirurgias com 
possibilidade de preservar a audigao acabam nao 
podendo ser realizadas em razao do tamanho do tu¬ 
mor que se apresenta. 

Um dos motivos para tal fato e a pouca valori- 
zagao, por parte dos profissionais de saude, dos 
sintomas iniciais como assimetria de audigao e 
zumbido unilateral, que devem sempre ser investi- 
gados quando presentes. 
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2.15 Surdez subita 

Mariana de Carvalho Leal 
Danielle Seabra Ramos 
Silvio Caldas Neto 

Introduqdo 

O aparecimento de uma perda auditiva de instalagao 
subita pode evocar diversas hipoteses diagnosticas, 
desde a presenga de rolha de cerumen, otite media 
com efusao ou patologias retrococleares. A sensa- 
gao de plenitude aural e deficit auditivo unilateral 
pode ser comum a quaisquer dessas etiologias, mas 
o exame ffsico inicial ja pode separar os casos de 
perda auditiva condutiva e neurossensorial, poste- 
riormente confirmados por audiometria tonal. 1 ' 3 

A surdez subita neurossensorial pode ser o sin- 
toma de uma etiologia definida subjacente, como 
tumores do angulo pontocerebelar, doengas neuro- 


vasculares, infecciosas, traumas, e ate de patolo¬ 
gias otologicas, como doenga de Meniere, otoscle- 
rose e smdrome do aqueduto vestibular alargado. 
Algumas dessas causas tern historia e quadro clmi- 
co evidentes, mas outras requerem suspeigao e in- 
vestigagao diagnostica cautelosa. Contudo, em 
90% dos casos de surdez subita, nao e possfvel de- 
terminar uma etiologia, caracterizando a forma 
idiopatica da doenga, a qual especificamente sera 
abordada neste capftulo, e denominada apenas sur¬ 
dez subita (SS). 1 

E justamente sobre a SS idiopatica que repou- 
sam as principals controversias e desafios terapeuti- 
cos, pois, apesar dos esforgos para elucidar a fisio- 
patologia da doenga, nenhum estudo ate o momento 
conseguiu demonstrar um mecanismo etiopatogeni- 
co capaz de explicar completamente o seu espectro, 
sugerindo inclusive que existam doengas distintas 
se expressando com uma perda brusca da audigao. 4 - 5 

Definiqao 

A SS e definida por uma perda neurossensorial de 
pelo menos 30 dB em tres frequences consecuti- 
vas no exame audiometrico, instalada dentro de 
um perfodo nao superior a 72 horas. 1-3 

Epidemiologia 

ASS ocupa um papel de destaque nas discussoes da 
otorrinolaringologia devido ao seu potencial de irre- 
versibilidade, a falta de comprovagao das teorias 
etiopatogenicas e, sobretudo, a ausencia de eviden- 
cia cientffica que suporte uma recuperagao auditiva 
superior aos indices de recuperagao espontanea 
apos o uso de qualquer terapeutica espedflca. 

Estima-se que 2 a 3% das queixas em otologia 
se devam a perda subita da audigao, com uma inci¬ 
dence de 5 a 20 casos por 100 mil habitantes, pro- 
movendo 4 mil novos casos por ano (dados norte- 
-americanos). 6 No entanto, essa incidence pode 
estar subestimada, devido ao percentual de indivf- 
duos que apresentam recuperagao espontanea, 
aproximadamente 60% em duas semanas, e nao 
procuram atendimento medico especffico. 6 

Indivfduos de qualquer idade podem ser aco- 
metidos, porem ha um pico de incidence entre a 
quinta e a sexta decadas de vida, sem predommio 
entre os sexos. Geralmente unilateral, a SS pode 
envoiver ambas as orelhas em menos de 2% dos 
casos, e quando o faz, o acometimento se da ha- 
bitualmente de forma sequencial. 2 A SS bilateral 
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denota, em geral, uraa causa subjacente, como 
trauma, meningoencefalite, meningite carcinoma- 
tosa e doengas autoimunes (lupus eritematoso sis- 
temico, granulomatose de Wegener, sfndrome de 
Cogan, etc.), devendo, portanto, ser sempre inves- 
tigada. 4 

Outros sintomas podem acompanhar o quadro 
de hipoacusia. Fetterman e colaboradores, em serie 
de 823 casos, encontraram a presenga de zumbido 
em 91% e sintomas vestibulares em 43% dos ca¬ 
sos. 7 Ja Cvorocic e colaboradores em estudo re¬ 
trospective com 541 pacientes encontraram zum¬ 
bido em 68% dos casos e vertigem apenas em 
23%. 8 Pacientes com vertigem comprovadamente 
apresentam pior prognostico. No entanto, anorma- 
lidades na eletronistagmografia nao parecem in- 
fluenciar de maneira independente o desfecho fi¬ 
nal, enquanto a presenga de zumbido j a foi relatada 
como fator prognostico positivo, negativo ou sem 
relagao prognostic a. 2,4 ' 8 

Diagnostico 

O diagnostico da SS inicia-se com um exame clfni- 
co basico capaz de diferenciar perdas auditivas 
condutivas de perdas neurossensoriais. Portanto, a 
otoscopia e, principalmente, a acumetria, por meio 
do teste de Weber e de Rinne, sao ferramentas sim¬ 
ples e capazes de orientar a conduta, ainda na 
emergencia, mesmo sem a comprovagao audiome- 
trica, permitindo nao retardar o infeio do tratamen- 
to. A perda auditiva neurossensorial sera inferida 
diante de uma perda da audigao com conduto audi- 
tivo extemo livre, membrana timpanica normal, la- 
teralizagao do teste de Weber para orelha oposta e 
teste de Rinne positivo. 4 Apos a evidencia clfnica 
de uma SS, faz-se necessaria a comprovagao por 
meio de exame audiometrico, que segundo reco- 
mendagao do Instituto Nacional Americano de 
Surdez e outros Disturbios de Comunicagao deve 
demonstrar perda neurossensorial de ao menos 30 
dB em tres frequencias consecutivas. 1-3 Alem de 
ser elemento essencial para a definigao diagnosti- 
ca, a audiometria funciona como ferramenta prog- 
nostica, sendo a perda auditiva em frequencias gra¬ 
ves a configuragao com melhor potencial de recu- 
peragao, enquanto perdas planas e profundas tern o 
pior prognostico. 2 ' 4,5,8 

Uma vez diante de um quadro de SS, 10 a 15% 
dos casos apresentarao uma etiologia definida. 1 
Segundo metanalise recente, as causas principals, 
em ordem decrescente, sao causas infecciosas, oto- 
logicas, traumaticas, vasculares ou hematologicas 
e neoplasicas. 8 Porem, nao ha consenso sobre 


quais exames devem ser solicitados de rotina na in- 
vestigagao diagnostica da SS. 

E fundamental a realizagao de uma anamnese 
detalhada, buscando esclarecer elementos da his- 
toria da doenga, como tempo de infeio, forma de 
instalagao do quadro, relato de trauma ou infec- 
gao viral antecedendo a perda auditiva, carater 
progressive ou flutuante da perda, presenga de 
sintomas vestibulares concomitantes, associagao 
de outros deficits neurologicos, a fim de direcio- 
nar a investigagao diagnostica. 3 Alguns servigos 
estabeleceram como rotina a pesquisa de distur¬ 
bios metabolicos pela dosagem da glicemia, co- 
lesterol e triglicerfdeos, avaliagao da fungao ti- 
reoidiana, pesquisa de doengas infecciosas, como 
sffilis, atraves de VDRL, FTA-ABS, e, algumas 
vezes, pesquisa de VDRL no lfquido cerebrospi¬ 
nal se houver forte suspeita de otossffilis, alem de 
sorologia para doenga de Lyme, principalmente 
onde a doenga e endemica, como na America do 
Norte. 2 

Todavia, a ultima diretriz norte-americana exi- 
be forte recomendagao contra a realizagao de exa¬ 
mes laboratoriais de rotina para todos os casos de 
SS, baseada em grandes estudos transversals, de¬ 
vendo os exames complementares serem orienta- 
dos de acordo com a suspeita diagnostica para cada 
caso individualmente (Fig. 2.15.1 J. 1 

O unico exame diagnostico, alem da audiome- 
Iria, universalmente realizado nos casos de SS e a 
ressonancia magnetica (RM). ARM tern o objeti- 
vo de afastar a existencia de patologia retrococlear, 
isto e, a existencia de tumores do angulo pontoce- 
rebelar, presentes em 2,7 a 10% dos casos de SS, 
em especial o schwannoma vestibular. 1 

A sensibilidade e especificidade da RM com 
gadolfnio para tumores de ate 3 mm e de apro- 
ximadamente 100%. Nos casos de contraindicagao 
ao uso de gadolfnio, como em pacientes com insu- 
ficiencia renal, a RM pode ser realizada sem con- 
traste por meio de sequencias ponderadas em T2 
tipo CISS ou protocolo FIESTA, sem prejufzo na 
sensibilidade, inclusive com estudos demonstrando 
maior custo-efetividade dessas ultimas. 1,2 

Em pacientes com restrigoes a realizagao de 
RM, o rastreamento de patologia retrococlear em 
casos de SS pode ser feito com tomografia compu- 
tadorizada (TC) com contraste de cranio e ossos 
temporais ou, se os limiares auditivos permitirem 
(limiares melhores que 75 dB), por meio de poten¬ 
cial evocado auditivo de tronco encefalico (PEA- 
TE). O primeiro apresenta baixa sensibilidade para 
tumores menores que 1,5 cm, e o ultimo tern sensi¬ 
bilidade comparavel a RM para tumores com mais 
de 1 cm. 1,2 
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Surdez subita 

Perda auditiva com CAE livre, 
membrana timpanica normal e 
teste de Weber lateralizado para 
a orelha contralateral 

J 

Audiometria tonal com 
perda neurossensorial de 
pelo menos 30 dB em tres 
frequences consecutivas 

J 

Afastar patologia retrococlear 

RM com contraste 
ou protocolo FIESTA 
Pacientes com contraindicates 
a ressonancia: PEATE 
ou TC com contraste 

FIGURA 2.15.1 Investigagao diagnostics da surdez subita. 
CAE, conduto auditivo externo. 


Avaliagao laboratorial direcionada 

De acordo com anamnese e 
sinais ch'nicos de cada paciente 


Etiopatogenia 

Alguns autores advogam a possibilidade de ser a 
infecgao viral o agente causador da SS idiopatica 
devido a existencia de sintomas de vias aereas su- 
periores antecedendo a instalagao da SS e a co- 
nhecida capacidade de alguns virus, como herpes 
simples, virus da caxumba e da rubeola, de causa- 
rem danos as estruturas da orelha interna e, por 
isso, estarem implicados no aparecimento de per¬ 
da auditiva neurossensorial congenita. 4,7,9 Ha 
tambem relatos de anticorpos antivirais positivos 
em pacientes com SS e achados histologicos de 
ossos temporais compatlveis com labirintite viral, 
como atrofia do orgao de Corti, membrana tecto- 
ria e estria vascular. 2,9 No entanto, faltam eviden¬ 
ces da invasao direta viral na orelha interna, 
como alteragoes citopatologicas especlficas e iso- 
lamento viral no tecido labirmtico. 9 Estudos ex¬ 
perimental com inoculagao viral direta na coclea 
de animais falharam em reproduzir um modelo de 
SS, uma vez que, apos a introdugao desses agen- 
tes, os animais desenvolveram uma perda auditi¬ 
va progressiva. 9 

Igualmente, a teoria de uma etiopatogenia vas¬ 
cular, apesar da demonstragao de que a oclusao da 
arteria labirlntica produz uma queda nos potenciais 


cocleares apos 1 minuto, que se toma irreverslvel 
apos 60 minutos de oclusao, e da conhecida fragi- 
lidade no suprimento sangulneo coclear, realizado 
por duas pequenas arterias terminals, sem circula- 
gao colateral, nao foi demonstrada por estudos his- 
topatologicos. 2,7,9 A deposigao de tecido conectivo 
e neo-osteogenese, que sao o marco tecidual da le- 
sao vascular, foram vistas em apenas 3 de 44 casos 
de ossos temporais humanos com historia de SS 
analisados post-mortem. 9 

A hipotese de ruptura de membranas, especial- 
mente da membrana de Reissner, foi apresentada 
por Simmons em 1968, que creditava o surgimento 
de uma perda subita da audigao a pertubagao ele- 
trofisiologica coclear apos a mistura dos conteudos 
da endo e perilinfa, apos relatar diversos casos de 
SS precedidos por um “estouro” durante alguma 
atividade que aumentasse a pressao intracraniana. 
E apesar do achado histopatologico dessa ruptura 
no estudo post-mortem de dois pacientes com pas- 
sado de SS, esse achado nao se reproduziu em ana- 
lises subsequentes. 2,7,9 

A teoria da participagao de componente au- 
toimune na etiopatogenia da SS foi corroborada 
por achados de alteragao nas subpopulagoes de 
linfocitos, aumento nos nlveis de complemento 
(C3) e testes imunossorologicos positivos. 7 
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Contudo, essa hipotese tambem nao foi demons- 
trada em estudos experimentais ou histopatolo- 
gicos. 9 

Tratamento 

Por se tratar de condigao com etiologia e fisiopato- 
logia desconhecidas, o Iratamento da SS ainda e 
alvo de grandes discussoes e incertezas. Alem dis- 
so, e uma patologia pouco frequente, com recupe- 
ragao espontanea em tomo de 60%, 6 tomando as- 
sim muito diffcil a realizagao de estudos metodolo- 
gicamente viaveis para comprovagao de terapias 
adequadas. Inumeras possibilidades terapeuticas 
estao descritas para o tratamento da SS, como o 
uso de corticoides sistemicos e intratimpanicos, 
que tern sido os mais utilizados na pratica clfnica, 
passando pelo uso de vasodilatadores, hemorreolo- 
gicos, antivirais, oxigenoterapia hiperbarica, justi- 
ficados pelas diversas teorias (inflamatoria, vascu¬ 
lar, viral) que tentam explicar a instalagao da perda 
auditiva. 

O tempo entre o surgimento dos sintomas e o 
infcio do tratamento e considerado como fator de 
prognostico, considerando-se que quanto mais pre- 
coce for o infcio do tratamento, melhor o prognos¬ 
tico, levando a SS a condigao de emergencia medi- 
ca. Porem, estudos mais recentes tern mostrado 
que o infcio do tratamento em 7 a 10 dias nao afe- 
taria o resultado funcional. 5 Os fatores prognosti¬ 
cs mais relacionados com a SS estao descritos no 
Quadro 2.15.1 . 

As principals altemativas para o tratamento da 
SS, baseadas em evidencias cientfficas, estao des¬ 
critas a seguir e resumidas na Tabela 2.15.1 . 


QUADRO 2.15.1 

Fatores prognostics para 
surdez subita 


Alraso diagnostic 
Severidade da perda 
Curva audiometrica 
Vertigem 


Corticoterapia oral 

A conticoterapia oral tern sido, ate os dias de hoje, 
a opgao terapeutica mais aceita e utilizada em todo 
o mundo. Varios estudos mostram a eficacia clfni- 
ca do uso de corticoterapia oral, 10 > 11 apesar de estu¬ 
dos de revisoes sistematicas nao permitirem con- 
cluir, por dificuldades metodologicas, pela reco- 
mendagao definitiva do corticoide oral como 
tratamento eficaz da SS. 12-14 

Uma revisao sistematica Cochrane, 14 publica- 
da em 2006 e revisada em 2013, incluiu tres en- 
saios clfnicos com 267 participantes; dois deles 
mostraram falta de efeito do corticoide sistemico 
em comparagao ao placebo, e outro mostrou uma 
melhora de 61 % do corticoide oral em comparagao 
a 32% do grupo-controle, concluindo que o valor 
do tratamento com corticoide permanece incerto, 
principalmente por se tratar de estudos com amos- 
tra pequena e da baixa qualidade metodologica. 10 

A dose recomendada e de 1 mg/kg/dia, com 
dose maxima de 60 mg/dia de prednisona ou pred- 


TABELA 2.15.1 Terapia para surdez subita baseada em evidencias 


Terapia Grau de recomendagao 23 

Corticoterapia oral B Opgao a 

Corticoterapia intratimpanica B Opgao 

Oxigenoterapia hiperbarica B Recomendagao b 

Outros farmacos (vasodilatadores, B Recomendagao contra 0 

trombolfticos, substancias 
vasoativas, antivirais) 


a Ha evid§ncia de pequena vantagem de um tratamento sobre o outro em estudos grau A, B ou C. 
b Os beneficios superam os riscos, mas a qualidade da eviddncia nao e forte (B ou C). 
c Os riscos superam os beneffcios. 

_ J 
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nisolona, ou ainda outros corticoides com equiva¬ 
lence posologica. A dose deve ser unica pela ma- 
nha, e a duragao do tratamento, de 7 a 14 dias em 
dose plena, seguida de redugao progressiva pelo 
mesmo periodo. 

Os maiores beneffcios sao evidenciados quan- 
do o tratamento e institufdo nas primeiras duas se- 
manas, com pequena melhora com atraso de 4 a 6 
semanas. O uso de corticoide deve ser evitado em 
pacientes com diabetes, hipertensao nao controla- 
da e glaucoma, pelo risco de agravar essas condi- 
goes clmicas, sendo uma altemativa o uso de corti¬ 
coide intratimpanico. 

Corticoterapia intratimpanica 

E uma via de administragao que tern sido crescen- 
temente utilizada nos ultimos anos de forma segu- 
ra, adquirindo papel de destaque como altemativa 
terapeutica na SS. A aplicagao intratimpanica do 
corticoide permite uma concentragao maior dessa 
substantia na perilinfa, potencializando sua agao 
local e reduzindo os efeitos adversos sistemicos. 
Apesar de existirem riscos, eles sao considerados 
menores e temporaries, como perfuragao timpani- 
ca, vertigem transitoria, reflexo vasovagal ou sin- 
cope durante a administragao. 15 

A administragao intratimpanica do corticoide 
pode ser usada como terapia primaria isolada, em 
associagao a corticoterapia oral, como altemativa 
para pacientes com restrigoes ao uso sistemico do 
corticoide e tambem como tratamento de resgate 
em pacientes que nao responderam ao tratamento 
inicial. No entanto, e nas duas ultimas indicagoes 
que esse tratamento ganha mais espago. 

Um ensaio clfnico com 250 pacientes em um 
estudo multicentrico comparando a terapia oral e 
intratimpanica, (IT) encontrou resultados equiva- 
lentes. 16 Spear e Schwartz, em revisao sistematica, 
evidenciaram que o corticoide IT e equivalente a 
altas doses de corticoide oral e que a terapeutica de 
resgate oferece um potencial de recuperagao adi- 
cional da audigao. 17 

Em relagao ao tipo de corticoide e a forma 
(tempo e frequencia) de administragao, os estudos 
publicados sao muito heterogeneos, nao existindo 
ainda consenso. Os mais utilizados, publicados 
pela literatura intemacional, sao a dexametasona, 4 
a 24 mg/mL, ou a metilprednisolona, 32 a 62,5 mg/ 
mL. Podem ser administrados pelo proprio pacien- 
te atraves de tubo de ventilagao, ou pelo medico 
em injegoes transtimpanicas no quadrante poste- 
roinferior (0,3 a 0,8 mL), a cada 3 a 7 dias, em um 


total de 3 a 4 sessoes, ou ate mesmo 3 vezes ao dia, 
diariamente, pelo proprio paciente, atraves de tubo 
de ventilagao. Porem, grande parte das publicagoes 
sao norte-americanas, e a maioria dessas apresen- 
tagoes nao estao disponfveis no Brasil, havendo al- 
guns relatos aqui com metilprednisolona, 40 mg/ 
mL, administrando-se 0,5 mL a cada semana. 18 

Terapia com antivirais 

Uma das etiologias para explicar a SS e o dano a 
orelha interna provocado por infeegao viral e, por 
isso, a utilizagao de antivirais ainda tern sido uma 
altemativa de tratamento, como adjuvante ao corti¬ 
coide, bastante empregada na pratica clfnica. 

Uma revisao sistematica realizada pela Co¬ 
chrane em 2009 (revisada em 2012) 19 com 257 pa¬ 
cientes e quatro ensaios clfnicos randomizados nao 
evidenciou beneffcio adicional do antiviral (aci- 
clovir e valaciclovir) em relagao a terapia com cor¬ 
ticoide oral isolado e, dessa forma, concluiu serem 
as evidencias insuficientes para recomendar o seu 
uso, alem de poderem causar efeitos colaterais, 
como nausea, vomito, fotossensibilidade e reagoes 
neurologicas reversiveis. Achados semelhantes ja 
haviam sido relatados em outra revisao sistematica 
publicada em 2007. 12 

Devido a falta de evidencia cientifica do bene- 
ficio da terapia antiviral, diretriz publicada em 
2012 da Academia Americana de Otorrinolaringo¬ 
logia se posiciona contra o uso rotineiro desse tipo 
de tratamento, assim como de vasodilatadores, 
substancias vasoativas, antioxidantes e trombolfti- 
cos, abordados a seguir. 1 

Oxigenoterapia hiperbarica 

A oxigenoterapia hiperbarica (OH) consiste na ex- 

posigao do paciente a um ambiente fechado a 

100% de oxigenio em nfvel de pressao maior que 1 

atmosfera absoluta, visando favorecer maior apor- 

* 

te de oxigenio para os tecidos. E uma altemativa 
terapeutica mais utilizada em palses europeus e 
pouco difundida, principalmente por estar relacio- 
nada a alto custo e efeitos adversos que nao podem 
ser desprezados, como o barotrauma. 

Alguns estudos retrospectivos publicados 
mostraram beneffcio da terapia principalmente 
quando associada ao corticoide, 20 enquanto outros 
nao coseguiram evidenciar os mesmos resultados. 
Em estudo de revisao sistematica que incluiu sete 
ensaios clmicos com 392 pacientes, demonstrou-se 
que, apesar de haver um possfvel beneffcio com a 
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melhora dos limiares tonais, principalmente em 
perdas severas/profundas, a significance clfnica 
permanece obscura. 21 

Outros tratamentos: 

Vasodilatadores, substancias 
vasoativas, trombolfticos e antioxidantes 

A utilizagao de substancias que visam melhorar o 
fluxo sangufneo tem se baseado na teoria da isque- 
mia coclear como etiologia da SS, seja por vasos- 
pasmos, embolia ou hemorragia, que podem afetar 
negativamente a perfusao da orelha interna. 

Revisoes sistematicas realizadas para avaliar o 
beneffcio desses agentes no tratamento da SS, ape- 
sar das dificuldades por inclufrem ensaios clfnicos 
com falhas metodologicas, amostra pequena e tra¬ 
tamento heterogeneo, nao constataram superiori- 
dade em relagao ao placebo. 22,23 Tambem nao po¬ 
dem ser desconsiderados os efeitos adversos po¬ 
tentials, incluindorea§oes alergicas, sangramentos, 
arritmias, hipotensao e interagoes medicamento- 
sas. 

Constata-se, assim, que o tratamento da SS 
ainda e bastante empfrico, baseado em poucas evi¬ 
dences cientfficas e, dessa forma, a orientagao ao 
paciente a respeito da evolugao, dos riscos e bene- 
ffcios do tratamento e das limitagoes das eviden- 
cias a respeito da sua eficacia e muito importante 
para que a decisao seja compartilhada com o pa¬ 
ciente, alem de propiciar maior adesao ao trata¬ 
mento. 1 

Os pacientes que nao apresentam recuperagao 
ou que recuperam parcialmente a audigao devem 
ser orientados sobre os beneffcios da reabilitagao 
auditiva por meio de aparelho de amplificagao so- 
nora individual (AASI) ou, ate mesmo, de outras 
altemativas tecnologicas de reabilitagao, depen- 
dendo do grau de perda, como os implantes de an- 
coragem ossea, implantes de orelha media e im¬ 
plantes cocleares. 1 

Conclusao 

A SS e um tema sempre presente nas discussoes da 
otorrinolaringologia, com mais de mil publicagoes 
na base do Pubmed na ultima decada, sendo sua 
etiopatogenia incerta e seu tratamento controverso. 

Diante de um quadro de SS, a investigagao 
diagnostica, que tem initio com a anamnese e o 
exame ffsico, deve excluir a possibilidade de pato- 
logia retrococlear, mas nao deve estender-se na 


pesquisa de causas identificaveis para o quadro, a 
menos que haja indfcios na historica clfnica, uma 
vez que aproximadamente 90% dos casos sao de 
natureza idiopatica. 

Apos confirinagao da perda neurossensorial 
em pelo menos tres frequences consecutivas, de 
instalagao em perfodo nao superior a 72 horas, o 
tratamento deve ser prontamente iniciado, em ge- 
ral com corticosteroide sistemico, com ou sem an- 
tivirais associados, pois, a despeito da recuperagao 
espontanea exibida por quase 60% dos pacientes, o 
atraso entre o infcio dos sintomas e a instituigao te- 
rapeutica e fator de pior prognostico, especialmen- 
te quando esse tempo ultrapassa uma semana e nos 
casos de perda severa/profunda. 

A contribuigao da ciencia baseada em eviden- 
cias e inegavel, fazendo avangar diversas areas da 
medicina nos ultimos anos, auxiliando o processo 
de tomada de decisoes. Contudo, o ponto de equi- 
lfbrio entre pratica e evidencia cientffica deve ser 
sempre buscado no dia a dia do contato com o pa¬ 
ciente. 

Teoria versus pratica 

O impacto da perda auditiva permanente na quali- 
dade de vida leva muitas vezes o medico-assistente 
a adotar condutas que ainda nao estao muito bem 
estabelecidas na literatura na tentativa de atingir, 
mesmo que com pequena chance, uma restauragao 
funcional. Naturalmente, as evidencias cientfficas 
devem sempre ser consideradas na tomada de deci¬ 
sao, tanto em relagao ao diagnostico, para nao sub¬ 
meter o paciente a avaliagoes desnecessarias, mui¬ 
tas vezes acrescentando riscos, como tambem em 
relagao a conduta terapeutica. No entanto, analisar 
individualmente cada caso em suas particularida- 
des ainda e a grande arte que diferencia a medicina 
de outras ciencias. 

A conduta ainda mais utilizada e a utilizagao 
do corticoide oral precocemente, nas doses ja rela- 
tadas antes, em associagao ou nao a outras formas 
de terapia, como os antivirais. Na pratica clfnica, 
os antivirais ainda sao bastante utilizados, mesmo 
sem evidencias contundentes, por se tratar de um 
tratamento curto, com efeitos colaterais raros e ge- 
ralmente bem tolerados; todavia, a decisao do uso 
deve ser considerada de acordo com a particulari- 
dade de cada caso. 

Com a crescente propagagao da injegao intra- 
timpanica de corticosteroides, e importante consi- 
derar essa via de administragao, em especial para 
pacientes que nao podem receber corticoterapia 
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sistemica e, principalmente, para pacientes com 
perda severa ou profunda, com resposta pobre ou 
ausente ao tratamento inicial. 
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2.16 Doenga/ 1 

sfndrome de Meniere 

Fayez Bahmad Jr. 

Introduqao 

A doenga de Meniere (DM) e uma alteragao da 
orelha interna caracterizada por dois grupos de sin- 
tomas: os vestibulares e os auditivos. 

Os sintomas classicos, como perda auditiva 
flutuante, zumbido, plenitude auricular e vertigem 
concomitantes, auxiliam muito o otorrinolaringo- 
logista a realizar o diagnostico de portadores da 
doenga. Porem, em muitos pacientes, a sua forma 
de apresentagao pode ser diferente. 

O curso da doenga pode ser progressive ou nao 
progressive, e, alem da apresentagao clfnica tfpica 
da DM, foram identificadas duas variantes da 
doenga: 

1. Doenga de Meniere coclear - sintomas predo- 
minantemente auditivos; 

2. Doenga de Meniere vestibular - sintomas pre- 
dominantemente vestibulares. 

E, na literatura, pode ainda ser classificada por 
alguns autores em dois subgrupos: 

1. Sfndrome de Meniere - causa conhecida e bem 
estabelecida; 

2. Doenga de Meniere - causa idiopatica. 

Neste capftulo, adota-se o termo doenga de 
Meniere para seguir a tendencia predominante en¬ 
tire a maioria dos grupos de pesquisa, sendo discu- 
tidos os principais topicos, ideias antigas e atuais 
sobre etiopatogenia, diagnostico e tratamento da 

DM e DM associada a enxaqueca. 

* 

E provavel que haja fatores genotfpicos (ra- 
ciais), bem como fenotfpicos (ambientais), que 
influenciam a diferenga de prevalencia enlre pafses. 

Historia 

Prosper Meniere, 1 em 1861, descreveu pela pri- 
meira vez a sfndrome que, mais tarde, ganharia seu 
nome em uma serie de seis artigos no Jomal de 
Medicina de Paris. Ele desafiou a terminologia ge- 
ral utilizada para a vertigem no momento (conges- 
tao cerebral apopletica), que era conotado como 


um disturbio do cerebro. Meniere publicou a ideia 
de que as condigoes patologicas nos orgaos sensi- 
tivos perifericos poderiam causar esses episodios 
de vertigem e perda auditiva flutuante. 

Em 1927, Guild referiu-se ao saco endolinfati- 
co como o local de safda de endolinfa em seus es- 
tudos com cobaias e demonstrou claramente o flu- 
xo longitudinal de endolinfa. Quase ao mesmo 
tempo, Portmann descreveu a cirurgia do saco en- 
dolinfatico para a doenga de Meniere, e Dandy 2 
popularizou a seegao do nervo vestibular como um 
tratamento para a vertigem (Parry 3 realizou, em 
1904, a primeira opera?ao cirurgica bem-suce- 
dida). 

A proxima data importante para lembrar e 
1938, quando Hallpike e Cairns 4 descreveram as 
condi^oes patologicas dessa entidade, estudando 
dois pacientes que tiveram o VIII nervo craniano 
seccionado. Kimura, em 1967, depois de uma serie 
de altera^oes induzindo hidropisia experimental 
em laboratorio, com o bloqueio do saco endolinfa- 
tico de cobaias, provou que, depois de ser produzi- 
da a partir de varias fontes dentro da orelha interna, 
a endolinfa se move lentamente em dire?ao ao duc- 
to e ao saco endolinfatico e que uma obstrugao 
desse fluxo causaria hidropisia endolinfatica. 

Epidemiologia 

A doen§a e muito mais comum em adultos, com 
idade media de infeio na quarta decada; os sinto¬ 
mas come§am geralmente entre as idades de 20 e 

* 

60 anos. E igualmente comum em ambos os sexos, 
e ambas as orelhas sao afetadas com frequencia 
igual. 

Apesar do grande numero de contribuigoes 
cientfficas publicadas anualmente sobre a DM, a 
informa^ao epidemiologica consistente e escassa. 
Ate esta data, a verdadeira incidencia e prevalencia 
da DM nao e conhecida. Estimativas da incidencia 
e prevalencia dessa doenga tern variado muito, por 
muitas razoes, descritas a seguir. 

Apresentagao clfnica 

Um dos maiores problemas a esse respeito e que a 
apresentagao inicial da doenga e, muitas vezes, a 
forma coclear, que nao e reconhecida clinicamen- 
te, e e novamente atribufda a uma outra causa espe- 
cffica, ou se presume ser devido simplesmente ao 
envelhecimento. 

Mesmo depois de o componente vestibular tor- 
nar-se obvio, longos perfodos de remissao podem 
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mascarar a imagem final completa da smdrome 
com a vertigem episodica, perda auditiva flutuan- 
te, zumbido e plenitude aural. Portanto, na pratica 
clfnica, apenas casos moderados a graves costu- 
mam ser tabulados nas estimativas ate o momento. 

Falha na analise epidemiologies 

Alguns dos estudos epidemiologicamente publica- 
dos ate esta data tem tido uma tendencia de mistu- 
rar diferentes conceitos epidemiologicos. A dire- 
gao desses estudos e principalmente retrospectiva 
(os temas sao identificados depois de um resultado 
ou doenga) e eles na realidade medem apenas pre- 
Valencia (eventos existentes ou o numero de casos 
de uma doenga em um dado momento dividido 
pela populagao em risco). 

Somente estudos prospectivos (assuntos sao 
identificados antes de um resultado ou doenga; 
eventos futures sao contabilizados) teriam o poder 
de medir adequadamente essa incidencia. Embora 
mais reflexiva da vida real do que um experimento 
artificial, estudos observacionais retrospectivos 
sao suscetfveis o vies. 

Falha no diagnostico 

A multiplicidade dos criterios de diagnostico e ou¬ 
tre problema que dificulta o estabelecimento da 
verdadeira incidencia de DM na populagao em 
geral. 

Em 1972, o Committee on Hearing and Equi¬ 
librium da Academia Americana de Otorrinolarin¬ 
gologia (AAO-HNS) propos uma defmigao espe- 
cffica da doenga e orientates para a avaliagao de 
Meniere em comunicagao de resultados de trata- 
mento. 

Em 1985, considerou-se que a definigao da 
DM precisava se restringir aos casos com um con- 
junto completo de sintomas e sinais classicos. 5 Os 
criterios de 1995 foram destinados a simplificar a 
definigao da DM e permitir maior flexibilidade, 
tomando-a utilizavel em uma ampla gama de estu¬ 
dos e classificagoes. Um con junto rnfnimo de si¬ 
nais e sintomas deve ser preenchido de modo que o 
grau de certeza do diagnostico possa ser estabele- 
cido. 6 

Otopatologia 

Os achados histopatologicos em pacientes com 
DM foram descritos pela primeira vez por Hallpi- 


ke e Cairns 4 e Yamakawa. 7 Ao longo dos ultimos 
60 anos, muitos pesquisadores tambem relataram 
achados histopatologicos de pacientes semelhan- 
tes. 

Hidropisia endolinfatica tem sido um achado 
histopatologico muito comum nas investigates 
dos ossos temporais, uma vez que foi reconhecida 
pela primeira vez e relatada, por Hallpike e Cairns 4 
e Y amaka wa. 7 

Paparella 8 informou que o achado histopatolo¬ 
gico mais importante para correlacionar com a sfn¬ 
drome de Meniere e a hidropisia endolinfatica na 
coclea e no saculo, os quais pertencem a pars infe¬ 
rior do osso temporal. 

Secgoes histopatologicas da orelha interna 
demonstram abaulamento da membrana sacular, 
fazendo contato, muitas vezes, com o aspecto ves¬ 
tibular da platina do estribo na forma grave. A 
ruptura da membrana da orelha interna, que pode 
causar desequilfbrio eletrolftico, foi considerada 
uma causa de um ataque agudo de DM com ver¬ 
tigem subita e perda auditiva. Por outre lado, uma 
ruptura membranosa (fistulas) pode, teoricamen- 
te, atuar como um meio de pressao da endolinfa, 
que pode deter a progressao de hidropisia endo¬ 
linfatica. 

A operagao cocleossaculotomia baseava-se 
nesse conceito. Se essa teoria estiver correta, o 
procedimento de saculotomia descrito por Schuck- 
necht 9 tambem deveria ser eficaz para eliminar a 
vertigem, porque a maioria dos casos de DM apre- 
senta hidropisia endolinfatica sacular ocupando o 
vestfbulo. 

De acordo com a teoria defendida por muitos 
pesquisadores de que a reabsorgao da endolinfa e 
uma das fundoes mais importantes do saco endo- 
linfatico, o ducto endolinfatico estreito poderia 
agir como uma barreira para a circula§ao da endo¬ 
linfa no saco endolinfatico e ser um fator predispo- 
nente para o desenvolvimento de hidropisia endo¬ 
linfatica. 

Concluindo, o Quadro 2.16.1 mostra os achados 
caracterfsticos em anatomopatologia de pacientes 
com DM. 

Etiopatogenia 

Nao existe hoje nenhuma teoria universalmente 
aceita sobre a fisiopatologia da doen§a. A partir 
dos estudos histopatologicos, presume-se que hi¬ 
dropisia endolinfatica seja a caracterfstica patolo- 
gica mais descritiva da DM (Fig. 2.16.1). A fisio¬ 
patologia dos sintomas ainda e muito disputada: 
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QUADRO 2.16.1 

Achados anatomopatologicos 
da doenga de Meniere 

• Hidropisia endolinfatica 

• Hipopneumatiza 9 ao da mastoide 

• Hipoplasia/eslreitamento do aqueduto vesti¬ 
bular 

• Fibrose perissacular 

• Atrofia do saco endolinfatico e perda da inte- 
gridade epitelial 

• Estreitamento do lumen do ducto endolinfa- 

lico 

• Atrofia da eslria vascular 


ruptura de membranas, aumento da pressao e des- 
locamento mecanico dos orgaos perifericos, como 
saculo, por acumulo de endolinfa, inf echoes virais 
e doenga autoimune, alem de varias outras teorias 
que j a foram relatadas. 

A Figura 2.16.1 mostra o esquema original de 
Nelson Kiang, 10 que em 1990, no segundo Simpo- 
sio Intemacional da Smdrome de Meniere, em 
Amsterda, defendeu o pensamento unico como um 
“dogma central” para a rela^ao de causa e efeito 
dos sintomas na smdrome de Meniere. 

Em 1995, o proprio Nelson Kiang, no IV En- 
contro Intemacional de Otopatologia, em Boston, 
EUA, questiona essa relagao de causa e efeito, 
apos estudos em ossos temporais, como o de Rau¬ 
ch e colaboradores, 11 em 1989, que demonstraram 
pacientes portadores de hidropisia endolinfatica 
que nao apresentavam sintomas de smdrome de 


Meniere. Ou seja, a hidropisia endolinfatica seria 
apenas mais um dos sinais apresentados pelos pa¬ 
cientes portadores da smdrome, confirmando a 
tendencia multicausal da doen§a. 

Na Figura 2.16.2, e apresentado, entao, o esque¬ 
ma atual das possiveis etiologias para a smdrome 
de Meniere. Percebe-se que, nesse esquema atual- 
mente aceito, a hidropisia endolinfatica nao figura 
mais como etiologia central, e sim como uma das 
manifestates da smdrome. E o mecanismo exato 
da etiopatogenia da smdrome ainda permanece 
desconhecido. 

Acredita-se que uma heran^a multifatorial seja 
a melhor resposta, em que se reunem as condigoes 
necessarias para levar a ma absorgao da endolinfa 
e, posteriormente, a hidropisia. Evidencias clfnicas 
e laboratoriais corroboram esse conceito. 

Merchant e colaboradores 12 analisaram a cole- 
£ao de ossos temporais da Massachussetts Eye & 
Ear Infirmary - Harvard Medical School, Boston, 
EUA, com diagnostico clfnico da smdrome de Me¬ 
niere (28 casos) ou com diagnostico histopa- 
tologico de hidropisia (79 casos). Todos os 28 ca¬ 
sos com sintomas classicos da smdrome de Menie¬ 
re apresentavam hidropisia em pelo menos uma 
orelha. 

No entanto, o inverso nao e verdade. Houve 
nove casos de hidropisia idiopatica e 10 casos com 
hidropisia secundarias em que os pacientes nao 
apresentavam os sintomas classicos da smdrome 
de Meniere. 

A hidropsia endolinfatica cada vez mais deve 
ser considerada como um marcador histologico 
para a smdrome de Meniere, em vez de ser direta- 
mente responsavel pelos seus sintomas (Figs. 2.16.1 
e 2.16.2). 


Conceito classico 


Genetica 

Infecgao 

Vascular 

Autoimune 



Alergia 

Autonomica 

Endocrina 





Hidropisia 

endolinfatica 



Vertigem episodica 
Hipoacusia flutuante 
Zumbido 
Plenitude aural 


FIGURA 2.16.1 Esquema da etiologia classica da smdrome de Meniere. 
Fonte: Adaptada de Kiang. 10 
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Conceito atual 


Genetica 

Infecgao 

Vascular 

Autoimune 

Dieta 

Alergia 

Autonomica 

Endocrina 





Vertigem episodica 
Hipoacusia flutuante 
Zumbido 
Plenitude aural 
Hidropisia endolinfatica 


FIGURA 2.16.2 Esquema atual da etiologia da smdrome de Meniere. 


Algumas conduces podem provocar hidropi¬ 
sia endolinfatica e outros sinais e sintomas seme- 

lhantes aos da DM: 

a) Otite media e doenga de Meniere: 

A perda auditiva neurossensorial flutuante na 
otite media cronica levou a hipotese de que a 
otite media cronica poderia causar hidropisia. 
A hidropisia endolinfatica tern sido visto, em 
estudos com cobaias induzidos a desenvolver 
otite media. Estudos histopatologicos de ossos 
temporais humanos descobriram que a hidro¬ 
pisia endolinfatica pode ser uma ocorrencia 
comum em casos de labirintite supurativa ou 
serosa otogenica. 

b) Otosclerose e doenga de Meniere: 

Os pacientes com otosclerose podem apresen- 
tar sintomas vestibulares, perda auditiva neu¬ 
rossensorial e plenitude aural. A otosclerose 
pode envolver o aqueduto vestibular, causando 
mau funcionamento do ducto e saco endolinfa- 
ticos. Alem disso, o osso otosclerotico pode in- 
vadir o endosteo, alterando as caracteristicas 
qufmicas de perilinfa e endolinfa, que afeta o 
f luxo tanto radial quanto longitudinal da endo¬ 
linfa. 

c) Trauma e Doenga de Meniere: 

Um trauma acustico ou ffsico pode desempe- 
nhar um papel no desenvolvimento de alguns 
casos de DM. O trauma pode, de alguma for¬ 
ma, levar a uma disfuntjao bioqufmica das ce- 
lulas que produzem ou absorvem endolinfa. 
Epitelios deslocados dos orgaos terminais sen- 
soriais e outros elementos celulares, incluindo 
otoconias do saculo e utrfculo, poderiam resul- 
tar do choque do trauma. Esses restos celulares 


poderiam mecanicamente ou quimicamente 
causar diminui§ao da absorijao da endolinfa 
atraves do ducto endolinfatico, levando a hi¬ 
dropisia endolinfatica. 

d) Vasopressina e oxido nitrico e doenga de Me¬ 
niere: 

A vasopressina e um hormonio que regula a 
homeostase de agua, aumentando a permeabi- 
lidade da agua no rim. Uma alta concentraijao 
de vasopressina no plasma tern sido demons- 
trada, durante a semana anterior e uma semana 
apos a ocorrencia de vertigem em pacientes 
com DM. 

e) Alergia e doenga de Meniere: 

Em um estudo caso-controle, Derebery e Va¬ 
lenzuela 13 encontraram alergia a inalantes em 
41,6% e alergia alimentar em 40,3% dos pa¬ 
cientes com DM, em comparaijao com taxas de 
27,6% ede 17,4% em sua popula^ao controle. 
Esses autores postularam a hipotese de um me- 
canismo alergico ser capaz de produzir os sin¬ 
tomas da DM. 

f) Infecgao viral e doenga de Meniere: 

Arenberg e colaboradores 14 propuseram uma 
teoria viral para a DM. Na sua teoria, um virus 
ou seu equivalente imunologico atinge a orelha 
interna atraves da membrana da janela redonda 
ou hematogenicamente. A variabilidade na 
quantidade de virus ou na resposta imune do 
hospedeiro e considerada a responsavel pelos 
diferentes graus de manifesta§ao de sintomas. 

g) Autoimunidade e doenga de Meniere: 

Em 1983, um mecanismo autoimune foi intro- 
duzido como uma possfvel etiologia da DM. 
Acredita-se que os mecanismos imunes que 
afetam a orelha interna sao do tipo 2 - rea 9 oes 
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de anticorpos com antigenos do tecido - ou do 
tipo 3 - IgG ou IgM mediada por complexos 
imunes circulantes e tambem podem desem- 
penhar um papel na patogenese da DM. 

Um aumento do nivel de circulagao dos com¬ 
plexos imunes foi encontrado em 32 a 50% dos pa- 
cientes com DM, maior do que o encontrado em 
pacientes normais. Defensores dessa teoria acredi- 
tam que a deposigao de complexos imunes na es- 
tria vascular ou no saco endolinfatico pode causar 
um aumento da permeabilidade vascular, o que 
conduz a desequilibrio ionico e de fluidos. 

Diagnostico 

A DM classica e um excelente exemplo de uma 
condigao que pode ser diagnosticada em bases cli- 
nicas e exames audiometricos simples. O diagnos¬ 
tico da doenga de Meniere e eminentemente cli- 
nico. 

Quando se trata da forma classica ou definida, 
caracteriza-se por episodios recorrentes e esponta- 
neos de vertigem, perda auditiva flutuante, do tipo 
neurossensorial, zumbido e plenitude aural. Nes¬ 
ses casos, o diagnostico e muito facil. 

Em 1972, o Comite de Audigao e Equilibrio da 
Academia Americana de Otorrinolaringologia e 
Cirurgia de Cabega e Pescogo (AAO-HNS) definiu 
os parametros para o diagnostico clinico da DM. 

Em 1995, a AAO-HNS aprimorou esses crite- 
rios, tomando-os simples e de facil aplicabilidade. 6 

De acordo com essas diretrizes, a DM e classi- 
ficada conforme consta no Quadro 2.16.2. 

Estadiamento da doenga de Meniere 

Para a universalizagao dos resultados da terapeuti- 
ca, e necessario fazer o estadiamento da DM. As 
diretrizes de 1995 propoem o que consta no Quadro 
2.16.3. 6 

Considera-se a pior audigao avaliada 6 meses 
antes do tratamento e entre 18 e 24 meses apos. 

O tratamento e considerado significativo se os 
limiares no audiograma tonal se alterarem 10 dB d 
ou houver alteragao da discriminagao no audiogra¬ 
ma vocal de 15%. 

Avaliagao vestibular (Tab. 2 . 16 . 1 ) 

As diretrizes de 1995 definem tambem as verti- 
gens na DM de modo rigoroso, tendo em conta 


apenas as vertigens espontaneas, rotatorias, com 
duragao de pelo menos 20 minutos e acompanha- 
das por desequilibrio (que pode persistir por varios 
dias). 6 


— 

TABELA 2.16.1 Avaliagao vestibular 

—S 

Resultados da terapeutica (X/Y) x 100 = 

0 

Classe A 


1-40 

Classe B 


41-80 

Classe C 


81-120 

Classe D 


> 120 

Classe E 



FV (frequ§ncia das vertigens) - numero de episodios 
ocorridos por mes 

Y-FV antes da terapeutica (durante 6 meses previos) 
X-FV 2 anos apos a terapeutica. 

l_ J 


QUADRO 2.16.2 

Classificagao da doenga de 
Meniere (DM) 


• Certa 

- DM definiliva com confirmagao histopa- 
tologica 

• Definida 

- Duas ou mais crises de verligem de pelo 
menos 20 minutos 

- Surdez documentada audiometricamente 
pelo menos uma vez 

- Zumbido ou pressao auricular 

• Provavel 

- Um episodio definido 

- Surdez documentada audiometricamente 
pelo menos uma vez 

- Acufenos ou pressao auricular 

• Possfvel 

- Episodio de vertigem sem surdez docu¬ 
mentada 

- Surdez sensorioneural, flutuante ou fixa 
com desequilibrio, mas sem episodios 
definidos 
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QUADRO 2.16.3 

Estadiamento da DM 


Avalia^ao audiologica 

Baseada nos limiares de tons puros em 500,1.000, 2.000 e 3.000 Hz. 

• Estadio 1: limiares de audi 9 ao de 25 dB 

• Estadio 2: limiares de audi 9 ao enlre 26-40 dB 

• Estadio 3: limiares de audi 9 §o enlre 41-70 dB 

• Estadio 4: limiares de audi 9 §o > 70 dB 


Superar as dificuldades no diagnostic depen- 
de de se detalhar os sintomas e trabalhar com os 
diagnostics diferenciais para se chegar ao correto 
diagnostic. 

A avalia 9 ao clfnica entao abrange: 

• Historia clfnica detalhada, que deve incluir to- 
dos os eventos anteriores de vertigem. 

• Exames laboratoriais para descartar os diag¬ 
nostics diferenciais da sfndrome. 

• Exames de imagem para auxiliar no diagnosti- 
co e descartar os diagnostics diferenciais da 
sfndrome. 

• Exames audiologies e eletrofisiologicos co- 
cleares e vestibulares. 

Os exames mais apropriados para auxiliar no 
diagnostic consistem em: 

• Teste de desidrata 9 ao de glicerol. 

• Eletrococleografia (EcoG). 

• Teste de potencial evocado miogenico vestibu¬ 
lar (PEMV [do ingles, vestibular evoked myo¬ 
genic potential - VEMP]) 

Eletrococleografia e 
teste de desidratagao 

Consiste no registro dos potenciais endococleares, 
gerados no momento da transdu 9 ao do estfmulo 
sonoro. Os potenciais mais utilizados para essa fi- 
nalidade sao o potencial de soma 9 ao (PS) e o po¬ 
tencial de a 9 ao (PA). O parametro de maior confia- 
bilidade e a rela 9 ao percentual entre a amplitude 
do potencial de soma 9 ao e a amplitude do poten¬ 
cial de a 9 ao (rela 9 ao PS/PA). Na DM, as altera 9 oes 
nos mecanismos e nas propriedades ffsicas da 


membrana basilar, devido a distensao da escala 
media, provocam modifIca 9 oes nas respostas ele- 
tricas desencadeadas pelos estfmulos sonoros. 
Como resultado, a rela 9 ao PS/PA se altera em fun- 
9 ao do aumento da amplitude do PS. 

A hidropisia endolinfatica pode mudar as for¬ 
mas de onda EcoG: 

• Aumentando a magnitude do PS (potencial 
anormalmente grande). 

• A amplitude do composto do PA esta diminuf- 
da (devido a uma perda das celulas ciliadas ex- 
temas que conduz a uma redu 9 ao da eficiencia 
da transdu 9 ao eletromecanica). 

As amplitudes de PS e PA (medidas em micro¬ 
volts) tern sido muito utilizadas para determinar se 
uma pessoa tern audi 9 ao normal, perda auditiva 
neurossensorial, perda auditiva retrococlear ou 
DM. 

Homibrook e colaboradores 15 avaliaram o va¬ 
lor diagnostic da EcochG na detec 9 ao da DM, em 
compara 9 ao com os dois metodos de avalia 9 ao 
subjetivos, incluindo as diretrizes clfnicas fomeci- 
das pela AAO-HNS e do Comite de Audi 9 ao, e 
descobriram que a concordancia entre os tres meto¬ 
dos de avalia 9 ao mostrou-se relativamente alta, com 
uma confiabilidade total superior a 70%. 

Teste de PEMV 

Potenciais evocados miogenicos vestibulares 
(PEMV) sao potenciais inibidores eletricos gera¬ 
dos apos um estfmulo sonoro (cliques ou tons pu¬ 
ros), originados no saculo e realizados pela parte 
inferior do nervo vestibular ate o sistema nervoso 
central (SNC), gerando respostas eletricas inibito- 
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Numero de publicagdes anuais sobre PEMV desde 1994 



— i— i i— i— i i— i— i i i—““ 

1994 1996 1998 2000 2002 2004 


FIGURA 2.16.3 Interesse cientifico crescente sobre teste PEMV. 
Fonte: PUBMED. 


rias captadas por eletrodos colocados no musculo 
estemocleidomastoideo (ECM). Em ingles, esses 
potenciais sao conhecidos pela sigla VEMP ( vesti¬ 
bular evoked myogenic potentials). 

A razao pela qual ha um interesse crescente so¬ 
bre o tema nos ultimos anos e a origem flsiologica 
(saculo e divisao inferior do nervo vestibular) des¬ 
ses potenciais e suas possfveis aplica§oes clfnicas 
(Figs. 2.16.3 e 2.16.4). 

Rauch e colaboradores, 16 em 2004, mostraram 
que, dentro da gama de frequences testadas para 


gerar respostas PEMV, 500 Hz foi a mais sensivel. 
Alem disso, eles introduziram uma nova maneira 
de analisar os resultados do PEMV, estudando nao 
apenas amplitude e latencia, mas tambem o limiar 
de resposta em quatro frequences diferentes (250, 
500, 750 e 1.000 Hz) (Fig. 2.16.5). 

Muitas publica 9 oes tern demonstrado PEMVs 
utilizados como um meio para diagnosticar ou 
mesmo para ajudar a diagnosticar as mais diversas 
doen§as otoneurologicas, como DM, deiscencia do 
canal semicircular superior, neuronite vestibular, 


Teste PEMV 


Canais 

semicirculares 


Nervo 




Nervo 

coclear 


FIGURA 2.16.4 Teste PEMV. 
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Limiares normals do teste PEMV 



Frequencia (Hz) 



FIGURA 2.16.5 Teste PEMV. 



schwannomas vestibulares, controle apos a admi- 
nistragao intratimpanica de gentamicina e ate mes- 
mo fistula perilinfatica. 

Ressonancia magnetica 

Recentemente, a ressonancia magnetica (RM) tern 
sido relatada como uma ferramenta util para o 
diagnostico de hidropisia endolinfatica. 

Fukuoka e colaboradores, 17 em 2012, usou 
uma RM de 3 Tesla apos a injegao de contraste in- 
tratimpanico a base de gadolmio (GBCA) para in- 
vestigar a relagao entre a RM com injegao intra¬ 
timpanica de GBCA, o teste de glicerol e a ECoG 
em pacientes com DM. 

Ele avaliou um total de 20 pacientes com 
DM, e o contraste foi administrado na cavidade 
timpanica bilateralmente atraves de inj egao trans- 
timpanica. Apos 24 horas, a hidropisia endolinfa¬ 
tica foi avaliada por um escaner de RM de 3 T. 
Para investigar hidropisia coclear, os testes de 
glicerol e ECoG foram realizados em todos os pa¬ 
cientes. 

Um resultado positivo foi observado em 11 pa¬ 
cientes (55%) no ensaio de glicerol e em 12 pacien¬ 
tes (60%) por ECoG. A incidencia de resultados po¬ 
sitives na avaliagao dos mesmos pacientes tanto 
com o teste do glicerol quanto com ECoG aumentou 
para 75%, enquanto 19 dos 20 (95%) pacientes 
apresentaram resultados positivos para RM de 3 T. 

Tratamento 

Atualmente, o tratamento da doenga de Meniere e 
empirico. 


Ate o momento, nenhum tratamento tern 
prospectivamente alterado o curso clinico da 
doenga e, assim, evitado a perda progressiva da 
audigao. 

As razoes sao as seguintes. Em primeiro lugar, 
a etiologia precisa e desconhecida; em segundo lu¬ 
gar, o efeito placebo de farmacos nessa doenga e 
amplamente reconhecido; em terceiro, o disturbio 
tern uma tendencia a recafdas e a recuperates es- 
pontaneas; finalmente, o curso clinico da doenga e 
de tal modo que, ao longo de varios anos, a verti- 
gem eventualmente desaparece em cerca de 70% 
dos pacientes. 

No entanto, existem varias medidas conserva- 
doras e cirurgicas disponfveis para os otorrinola- 
ringologistas que visam principalmente a aboli§ao 
da vertigem assustadora e incapacitante com que 
os pacientes se apresentam. Sao elas: 

• Conservadoras 

- Dieta 

- Diureticos 

- Supressores labirfnticos 

• Procedimentos invasivos 

- Gentamicina intratimpanica 

- Cirurgia da descompressao do saco endo- 
linfatico 

- Labirintectomia 

- Neurectomia vestibular 

Clinicamente ha tres situates em que o trata¬ 
mento medicamentoso e muito util: 

• Ataques agudos 

• Tratamento de manutengao 

• Tratamento ablativo 
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Ataques agudos 

Farmacos que visam sedar o eixo vestfbulo-tronco 
sao particularmente uteis em abortar os ataques 
agudos. Eles incluem cinarizina, prometazina e 
diazepam. 

A utilizagao prolongada de medicamentos, 
como a cinarizina nao e aconselhavel devido ao 
risco de efeitos secundarios extrapiramidais, parti¬ 
cularmente em pessoas idosas. 

Tratamento de manutengao 

A restrigao de sal na dieta e o uso de diureticos, 
como furosemida, amilorida e hidroclorotiazida, e 
uma tentativa de evitar a hidropisia endolinfatica. 

A base para isso e historica, e nao cientffica, j a 
que os dados dos poucos estudos controlados que 
existem sao conflitantes e o efeito placebo e clini- 
camente significativo. 

A betaistina foi sujeita a algum escrutmio cien- 
tffico, e varios estudos clmicos controlados tern 
mostrado uma melhora significativa na vertigem, 
perda auditiva e zumbido a curto prazo. Atualmen- 
te, a betaistina, com ou sem diuretico, constitui o 
meio preferido para assegurar a manutengao de 
tratamento medico. 

Farmacos, como cinarizina, propranolol (parti¬ 
cularmente se o paciente tern historia de enxaque- 
ca) e corticosteroides tambem sao usados empiri- 
camente por alguns medicos caso os sintomas do 
paciente sejam refratarios as medidas citadas. Ja¬ 
mes e Burton, 18 em 2001, realizaram uma metana- 
lise ampliada sobre o uso de betaistina como trata¬ 
mento para DM. A maioria dos estudos sugere 
uma redugao de vertigem com betaistina, e alguns 
sugeriram uma diminuigao do zumbido, mas todos 
esses efeitos podem ter sido causados por desvios 
nos metodos. Por isso, concluiu-se que ainda nao 
ha provas suficientes para dizer se a betaistina tern 
qualquer efeito sobre a DM. 

Os dados sugerem que os efeitos melhorados 
de doses mais elevadas de betaistina observados 
em alguns pacientes em tratamento para DM po¬ 
dem ser devidos a um aumento correspondente do 
fluxo sangufneo coclear. 

Tratamento ablativo 

Gentamicina intratimpanica 

Os efeitos toxicos dos aminoglicosfdeos no neuro- 
epitelio sensorial da orelha interna tern sido reco- 


nhecido ha decadas. A labirintectomia quimica 
com gentamicina intratimpanica (GIT) controla a 
vertigem e tern sido util na DM principalmente 
unilateral quando a audigao e ruim, mas a vertigem 
apresentada pelo paciente e incapacitante. 

O otologista assistente deve lembrar e orientar 
devidamente o paciente de que a partir de tres dias 
apos a primeira aplicagao comega a ocorrer a defe- 
rentagao das fibras, e isso geralmente leva a sinto¬ 
mas vestibulares severos entre 7 e 10 dias apos a 
aplicagao. Trata-se de fenomeno esperado pela 
destruigao quimica da aferencia nervosa vestibular 
(Fig. 2.16.6). 

V arias series apresentam uma taxa de console 
da vertigem de cerca de 90%, apesar de um efeito 
cocleotoxico ser visto em 15 a 25% dos casos. O 
futuro para os aminoglicosfdeos intratimpanicos 
na DM e, portanto, muito promissor. 

O protocolo de utilizagao da GIT esta descrito 
no Quadro 2.16.4, 


Pos-tratamento 

Primeiros efeitos cerca de 3 a 5 dias apos a injegao 



FIGURA 2.16.6 Evolugao dos sintomas apos a aplica¬ 
gao de gentamicina intratimpanica. 


QUADRO 2.16.4 

Protocolo de utilizagao 

• Bateria completa de testes vestibulares antes 
da terapia 

• Referenda inicial (vectoeleclronistagmogra- 
fia [VENG] antes da GIT) 

• Compensagao vestibular 

• Gentamicina intratimpanica (40mg/mL) 

- Intervalos semanais (ate 3/4 aplicagoes) 

- Repetir audiometria semanalmente 

- Repetir o VENG ao final das sessoes 

• Anestesia topica 

• Paciente repousa por 1 hora apos aplicagao 
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Tratamento cirurgico 

Seja como resultado de um tratamento medico ou 
como consequencia do curso clmico da DM, cerca 
de 90% dos pacientes apresentam um longo perfo- 
do de remissao. Isso implica que 10% dos doentes 
continuam a ter episodios clinicamente importan- 
tes de vertigem, e o tratamento cirurgico deve ser 
considerado para eles. 

Os varios procedimentos cirurgicos defendi- 
dos para a DM continuam a suscitar grande contro¬ 
versy entre os otorrinolaringologistas. 

A decisao de operar e a escolha do procedi- 
mento sao muitas vezes ditadas pela compreensao 
e experiencia de uma tecnica particular e do limiar 
individual de intervengao cirurgica do cirurgiao. 
De modo geral, os procedimentos cirurgicos para a 
DM sao classificados como destrutivos ou nao 
destrutivos com relagao a audigao. Ver Tabelas 
2.16.2 e 2.16.3. 

Cirurgia do saco endolinfatico 

A cirurgia do saco endolinfatico foi descrita pela 
primeira vez em 1927 por Portmann, 19 e nenhum 
outro aspecto da DM suscitou mais debate ou con¬ 
troversy. 

Da mesma forma que o papel exato do saco en¬ 
dolinfatico sobre o desenvolvimento da hidropisia 
ainda nao e conhecido, o mecanismo preciso pelo 
qual a cirurgia funciona permanece indefinido. No 
entanto, a cirurgia da descompressao do saco en¬ 
dolinfatico ainda e amplamente realizada. 

Em uma analise recente de 100 operates de 
shunt endolinfatico consecutivas, Moffat 20 infor- 
mou o controle completo ou substancial da vertigem 
em 81% dos pacientes, com melhora clinicamente 
importante na audigao em 19%, usando as direlrizes 
1985 da AAO-HNS. Porem, este foi mais um dos 
estudos sem utilizagao de grupo-controle. 

Secgao do nervo vestibular 

Na secgao do nervo vestibular, nao e feita qualquer 
tentativa de modificar a fisiopatologia subjacente. 
O objetivo e dissociar o labirinto ofensivamente do 
tronco, preservando a audigao do paciente. O pro- 
cedimento e uniformemente eficaz, com controle 
de vertigem em 90 a 95% dos pacientes de acordo 
com algumas series. Contudo, e uma cirurgia com 
consideraveis riscos, inerentes a qualquer procedi- 
mento neurocirurgico na fossa posterior. 


Labirintectomia cirurgica 

A extirpagao do labirinto e indicada em pacientes 
com sintomas graves que tern audigao pratica- 
mente inutil. A violagao da orelha interna desse 
modo leva invariavelmente a anacusia perma- 
nente. 

No entanto, a orelha do lado oposto pode apre- 
sentar hidropisia subclmica, e e preocupante se o 
progresso da doenga na orelha contralateral do pa¬ 
ciente se agravar e toma-lo bilateralmente surdo. 
Essa e provavelmente a razao da opgao generaliza- 
da pelos procedimentos nao destrutivos da orelha 
interna. 

Implante coclear 

Ao longo da ultima decada, a reabilitagao auditi- 
va de certas pessoas profundamente surdas foi 
transformada pelo implante coclear. Pacientes 
com DM bilateral grave e surdez neurossensorial 
severa a profunda bilateral acabarao com uma in- 
dicagao para reabilitagao auditiva com o implante 
coclear. 

Cirurgioes que tern pacientes com sintomas 
cuja doenga e reffataria ao tratamento clfnico dis- 
poe de varias opgoes cirurgicas. Sempre se deve 
comegar com o uso de aminoglicosideos intratim- 
panicos como altemativa menos agressiva. Quan- 
do a gentamicina intratimpanica nao funcionar, ha 
tres estrategias de manejo. 

Os defensores da cirurgia do saco endolinfati¬ 
co veem isso como o primeiro passo cirurgico, re- 
servando-se a cirurgia de revisao ou a neurectomia 
vestibular para os pacientes que continuam a ter 
vertigem. Para os pacientes que ainda nao obtive- 
ram melhora clfnica apos a operagao de descom¬ 
pressao do saco endolinfatico, e o medico otologis- 
ta nao tern experiencia ou equipe para submeter o 
paciente a neurectomia vestibular, depara-se com a 
opgao de realizar a labirintectomia cirurgica. As 
Tabelas 2.16.2 e 2.16.3 mostram um comparative en¬ 
tre as opgoes de tratamento para a DM. 

Anomalias geneticas como um fator 
contribuinte na etiopatogenia da DM 

A DM genetica e encontrada em ate 20% dos pa¬ 
cientes com historia familiar positiva da doenga. 
Fatores hereditarios desempenham um papel sig¬ 
nificative em aproximadamente 10-50% dos ca- 
sos. 
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TABELA 2.16.2 Comparagao entre cirurgia do saco endolinfatico e gentamicina intratimpanica 



Cirurgia do saco endolinfatico 

Gentamicina IT 


Local 

Centro cirurgico 

Ambulatorio 


Anestesia 

Geral 

T opica/local 


Recuperagao 

2-4 semanas 

4-6 semanas 


Controle da vertigem precoce 

60% 

95% 


Controle da vertigem tardia 

60% 

70% 


Perda auditiva 

_ 

5-10% 

20-25% 

_ J 


Enxaqueca ou doenga de Meniere 

A associagao entre audigao e disturbios do equilibrio 
e enxaqueca tem sido reconhecida desde a Grecia an- 
tiga, quando, em 131 a.C., Aretaeus da Capadocia 
descreveu com precisao e em detalhes a ocorrencia 
de ambas as condigoes durante uma crise de enxaque¬ 
ca. Naquele ano, Aretaeus da Capadocia fez uma des- 
crigao precisa da smdrome que hoje chamamos de 
enxaqueca vertiginosa. Prosper Meniere 1 descreveu 
a associagao de enxaqueca com os sintomas mais 
tarde agrupados sob o nome de doenga de Meniere. 

Atualmente, otologistas e neurologistas tem 
recebido pacientes que apresentam um quadro clf- 
nico do tipo enxaqueca, episodios de tontura, as 
vezes ate mesmo vertigem, plenitude aural, sinto¬ 
mas auditivos e zumbido. Esses sintomas sao mui- 
tas vezes confundidos com os sintomas classicos 
da smdrome de Meniere. 


E, portanto, uma smdrome que se encontra 
entre enxaqueca com aura e smdrome de Menie¬ 
re. O diagnostico diferencial entre essas tres enti- 
dades e muitas vezes um grande desafio (Fig. 
2.16.7 e Quadro 2.16.5), exigindo experiencia pro- 
fissional de saude significativa, e conhecimento 
sobre os seus aspectos clfnicos, diagnostics e te- 
rapeuticos. 

A duragao da dor de cabega e o primeiro ponto 
a se notar nessa diferenga entre enxaqueca com 
sintomas da smdrome de Meniere e enxaqueca 
com aura classica. Na enxaqueca classica, os sinto¬ 
mas podem durar de alguns segundos a 60 minu- 
tos, enquanto, na enxaqueca associada a disfungao 
auditivo-vestibular, os sintomas geralmente duram 
horas, dias ou ate meses. 

Uma historia clfnica cuidadosa e a melhor fer- 
ramenta para os medicos poderem diagnosticar a 
enxaqueca com sintomas de Meniere. 


TABELA 2.16.3 Comparagao entre labirintectomia e neurectomia 




Labirintectomia 

Neurectomia vestibular 


Internagao 

3-5 dias 

3-5 dias 


Recuperagao 

Semanas/meses 

Semanas/meses 


Controle da vertigem 

95-98% 

90% 


Perda auditiva 

100% 

15% 


Risco de lesao do nervo facial 

< 1% 

< 1% 


Fistula liquorica 

< 1% 

5-7% 


Hipertensao intracraniana 

< 1% 

5% 


Complicagao intracraniana 

< 1% 

< 1% 

J 
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FIGURA 2.16.7 Smdromes e sintomas associados. 


QUADRO 2.16.5 


Diferenciando smdrome de Meniere e enxaqueca 


Smdrome de Meniere 

Enxaqueca 

Sintomas de enxaqueca 

Sintomas Meniere-//^ 

Cefaleia 

Vertigem e surdez flutuante 

Hinchcliffe et al., 1963 

Eklundetal., 1999 

Ceranic et al., 2006 

Lopes et al., 2006 

Atkinson et al., 1962 

Kayan et al., 1984 

Olsson et al., 1991 

Baloh et al., 1997 & 2000 

Radtke et al., 2002 

Neuhauser et al., 2001 & 2004 

Aura 

Plenitude auricular e zumbido 

Kentala et al., 1997 

Baloh et al., 1999 

Sand et al., 2000 

Baloh et al., 2000 

Radtke et al., 2002 

Neuhauser et al., 2001 & 2004 


Fonte: Adaptada de Cal e Bahmad . 21 


Tratamento de pacientes com 
enxaqueca e sintomas de Meniere 

O primeiro passo para alcan^ar o controle dos sin¬ 
tomas e convencer os pacientes a ingressarem no 
chamado migraine lifestyle, que e caracterizado 
por mudangas nos habitos de vida do paciente, fo- 
cando principalmente altera^oes dieteticas, exercf- 


cios fisicos e sono regular. Entre as mudan 9 as die¬ 
teticas, podem-se citar redu£ao ou eliminat^ao do 
aspartame, chocolate, cafefna e alcool. 

A pratica de exercfcios fisicos, a diminuigao 
do nfvel de estresse e a melhora nos padroes de 
sono tambem sao fundamental. Se essas medidas 
comportamentais nao funcionarem, o medico pode 
recorrer a medica 9 oes para o controle dos episo- 
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dios vertiginosos. Nessa situagao, existem a dis- 
posigao de medicagoes ditas supressores da en- 
xaqueca (benzodiazepfnicos, betabloqueadores, 
antidepressivos tricfclicos, etc.) e os abortivos 
(principalmente os sumatriptanos). 

O primeiro passo do tratamento sera a reco- 
mendagao de iniciar todas as medidas comporta- 
mentais, incluindo dieta, habitos regulares de sono, 
diminuigao do nfvel de estresse e atividade ffsica 
regular por um perfodo de pelo menos um mes. 
Caso apos esse perfodo o paciente continue apre- 
sentando episodios regulares de enxaqueca asso- 
ciada a sintomas auditivo-vestibulares, sera intro- 
duzida a terapia medicamentosa. 

Os farmacos de preferencia sao os antidepres¬ 
sivos tricfclicos, em especial a nortriptilina, em 
uma dose de 10 mg/dia antes de dormir, tentando, 
assim, minimizar seus principais efeitos adversos 
que sao sonolencia e xerostomia. Essa dosagem 
deve ser mantida por pelo menos duas semanas, 
sendo posteriormente necessario um aumento da 
dose caso sigam ocorrendo crises de enxaqueca. A 
maior parte dos pacientes obtem beneffcios, sem 
apresentar efeitos colaterais com uma dosagem en- 
tre 30 e 70 mg/dia. 

Em segundo lugar na preferencia estao os beta¬ 
bloqueadores, tendo como principal representante 
o propranolol. Inicialmente e utilizado na dosagem 
de 40 mg/dia, sendo que, para a maioria dos pa¬ 
cientes, a dose final e em tomo de 80 mg/dia. E im- 
portante reforgar que a maior parte dos pacientes 
com diagnostico de enxaqueca associada a sinto¬ 
mas auditivovestibulares sao mulheres jovens, e 
vale lembrar que essas pacientes, em sua maioria, 
j a apresentam uma tendencia a hipotensao, toman- 
do o uso de betabloqueadores um risco adicional. 

Em suma, o que deve ficar claro e que cada pa¬ 
ciente deve ter uma abordagem diferenciada, levan- 
do em consideragao dados como idade, sexo, co- 
morbidades, etc. e tendo em vista a necessidade de 
utilizagao da menor dosagem capaz de controlar a 
doenga, sem causar efeitos adversos significativos. 


Conclusao 

A enxaqueca com sintomas vestibulares e uma en- 
tidade que, nos ultimos anos, vem sendo muito es- 
tudada por otoneurologistas do mundo inteiro em 
razao de suas caracterfsticas clfnicas muito simila- 
res a diversas outras doengas otoneurologicas, 
principalmente a DM. 

Por tratar-se de sfndrome recentemente descri- 
ta, a maioria dos otorrinolaringologistas ainda nao 


esta habituada ao seu diagnostico, devendo este fa- 
zer parte do diagnostico diferencial das vertigens e 
ser tambem lembrado durante o mane jo de pacien¬ 
tes portadores de enxaqueca e DM. 


Teoria versus pratica 

Apesar dos criterios bem estabelecidos para defini- 
gao da doenga e da Sfndrome de Meniere e, assim 
como toda tontura e denominada pela populagao 
como “labirintite”, identificamos, no meio medico, 
varios pacientes rotulados como portadores de Me¬ 
niere sem uma investigagao e diagnostico apropria- 
dos. Mesmo que para um grande numero de pacien¬ 
tes essa diferenciagao possa nao parecer necessaria, 
na pratica, pacientes com diferentes eliologias e, 
consequentemente necessitando diferentes manejos, 
acabam sendo inadequadamente tratados. 
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2.17 Vertigem posicional 
paroxistica benigna 

Marcos Soares 

Francisco Carlos Zuma e Maia 

Introdugao 

Tontura e a nona queixa mais comum que leva o 
paciente ao medico, a terceira e faixa entre 65 e 75 
anos e a primeira em pacientes mais velhos. A ver¬ 
tigem posicional paroxistica benigna (VPPB) e a 
causa mais comum de vertigem, caracterizada 
como sensagao ilusoria de movimento rotatorio. 

Definigdo 

A definigao da VPPB ja esta em seu nome: verti¬ 
gem paroxistica, caracterizada por crises breves e 
intensas de vertigem de infcio subito e redugao ra- 
pida, relacionadas com alteragoes da posigao da 
cabega, que demonslra o carater posicional. Em 
geral, a doenga tern um curso favoravel, o que de¬ 
fine o termo “benigno” usado na sua nomenclatu- 
ra. As crises de vertigem estao associadas a nistag- 
mo posicional paroxfstico caracterfstico. 


Epidemiologia 

De todas as doengas da orelha interna que causam 
tontura ou vertigem, a VPPB e de longe a vestibu- 
lopatia periferica mais comum, acometendo 17% 
dos pacientes com vertigem. Mizukoshi e colabo- 
radores 1 relataram uma incidencia de 10,7 a 17,3 
por 100 mil pessoas por ano no Japao, porem esse 
numero pode estar subestimado, pois a maioria dos 
casos de VPPB se resolve espontaneamente em 
meses. As pessoas sao mais acometidas entre 40 e 
60 anos de idade, mas a doenga pode afetar qual- 
quer faixa etaria, inclusive bebes. A incidencia e 
mais alta nas populates que sofrem de enxaqueca 
e doenga de Meniere. A VPPB acomete com mais 
frequencia um canal semicircular, geralmente o 
posterior, em 80% dos casos. O canal lateral e aco- 
metido em 15% dos casos, e o acometimento do 
canal superior e raro. O envolvimento simultaneo 
de mais de um canal tambem e raro, tomando-se 
mais frequente em traumas cranianos. 

Causas de VPPB 

Em 50 a 70% dos casos, a causa e primaria ou idio- 
patica. A causa mais comum de VPPB secundaria 
e o trauma craniencefalico (TCE) em 7 a 17% de 
todos os casos. A neurite vestibular esta relaciona- 
da em 15% dos casos. A doenga de Meniere tern 
mostrado uma forte relagao com VPPB, variando 
entre os estudos de 0,5 a 31 % dos casos. Outras as¬ 
sociates com VPPB sao: migranea, disfungao hor¬ 
monal ovariana, dislipidemia, alteragoes do meta- 
bolismo da glicose, insuficiencia vertebrobasilar, 
pos-operatorio de cirurgia otologica, idade avanga- 
da, sedentarismo e repouso prolongado no leito. 

Fisiopatologia 

A alteragao fisiopatologica que causa a VPPB e a 
presenga de partfculas de otolitos da macula utri¬ 
cular nos canais semicirculares. Essas partfculas 
podem estar em livre flutuagao na endolinfa dos 
canais, mecanismo chamado de canalolitfase ou 
ductolitfase, ou podem estar aderidas a cupula dos 
canais localizados na ampola, denotando a cupulo- 
litfase. Esses dois mecanismos transformam a cu¬ 
pula dos canais semicirculares, que sao responsa- 
veis pela detecgao das aceleragoes angulares da ca- 
bega, em um detector de aceleragoes lineares, 
tomando-se sensfvel a gravidade. Em situagao nor¬ 
mal, a cupula possui a mesma densidade da endo- 



Rotinas em Otorrinolaringologia 


123 




FIGURA 2.17.1 Mecanismos fisiopatologicos da VPPB. Na canalolitfase, os detritos otoconiais ficam livres dentro 
do canal, enquanto, na cupulolitfase, permanecem aderidos na cupula da ampola do canal semicircular. 


linfa, o que justifica nao haver detecgao de acelera- 
gao angular com a cabega parada em qualquer po- 
sigao. 

Na canalolitfase, as partfculas estao livres no 
canal. Com a movimentagao da cabega, ha um des- 
locamento dos detritos otoconiais dentro do canal, 
o que gera uma movimentagao da coluna endolin- 
fatica e consequente deflexao da cupula por empu- 
xo, resultando em uma detecgao de movimento an¬ 
gular, ou seja, sensagao de vertigem. Na cupuloli¬ 
tfase, os detritos otoconiais aderidos a cupula a 
deixam com densidade maior que a endolinfa e 
sensfveis a gravidade; entao, dependendo da posi- 
gao da cabega, a cupula se movimenta porque esta 
mais pesada que a endolinfa. Esse movimento gera 
um estfmulo de movimentagao angular, gerando os 
sintomas vertiginosos (Fig. 2.17.1). 

Para se entender a VPPB, e importante ter em 
mente a disposigao anatomica dos canais semicir- 
culares. O canal lateral, tambem chamado de hori¬ 



zontal, forma um angulo de 30° com o piano hori¬ 
zontal de posterior para anterior (Fig. 2.17.2A). Os 
canais verticais (posterior e anterior, tambem cha- 
mados de superiores) formam um angulo de cerca 
de 45° com o piano sagital (Fig. 2.17.2B). O estfmulo 
de cada canal, ocasionado pela movimentagao an¬ 
gular da cabega, gera um movimento compensato¬ 
rs do globo ocular em um sentido contrario, com 
a finalidade de manter estavel a imagem em nossa 
retina. Esse mecanismo e chamado de reflexo ves- 
tfbulo-ocular. Na VPPB, quando as partfculas se 
movimentam nos canais (na canalolitfase) ou pe- 
sam na cupula (na cupulolitfase), o estfmulo ou a 
inibigao desse canal ira gerar um movimento dos 
olhos no mesmo piano do canal semicircular, o que 
causa um nistagmo caracterfstico de cada canal, 
que dura enquanto houver estfmulo sobre a cupula, 
seja ele por empuxo (canalolitfase) ou por peso 
(cupulolitfase). 



A ' \ B _- 

FIGURA 2.17.2 Disposigao anatomica dos canais semicirculares. O canal semicircular lateral (CSL), com a cabega 
ereta, fica em uma angulagao de 30° com o chao (A). Os canais verticais ficam cerca de 45° em relagao ao piano 
sagital (B). 
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Diagnostico e tratamento 

O diagnostico de VPPB e clfnico e devera sempre 
ter como base o nistagmo evocado, e nao o tipo de 
manobra que provoca a vertigem posicional. 

A tontura referida pelo paciente e do tipo rota¬ 
toria, denominada vertigem, em crises, precipita- 
das por mudangas na posigao ou por movimentos 
da cabega com duragao de segundos e que costuma 
ser cessar espontaneamente. Ha ausencia de sinto- 
mas auditivos, sendo, portanto, importante indagar 
sobre hipoacusia, zumbidos, otalgia, etc. Nauseas, 
desequilfbrio e sensagao de cabega oca podem 
ocorrer ou persistir apos a crise. 

Para um diagnostico preciso, duas avaliagoes 
sao fundamentais: a identificagao do canal semi¬ 
circular acometido e o mecanismo fisiopatologico 
(canalolitfase ou cupulolitfase). Para isso, e impe¬ 
rative observar o tipo, a duragao e a latencia do 
nistagmo. 

A canalolitfase e o mecanismo mais comum, 
caracterizado pela vertigem paroxfstica tfpica, com 
latencia (tempo de infeio do nistagmo apos o posi- 
cionamento) de alguns segundos e duragao de 15 a 
30 segundos, raramente ultrapassando 60 segun¬ 
dos. Na cupulolitfase, a latencia do nistagmo e cur- 
ta ou ausente, e a duragao e mais persistente, geral- 
mente ultrapassando 60 segundos ou, as vezes, nao 
cessando enquanto o paciente permanece na posi¬ 
gao provocativa. 

O tratamento da VPPB consiste em manobras 
de reposicionamento ou liberagao das partfculas 
otolfticas presentes nos canais semicirculares para 


a macula utricular. O tratamento da VPPB nao e 
medicamentoso. 

Para um sucesso terapeutico, e de suma impor¬ 
tance a correta identificagao do canal e o seu me¬ 
canismo fisiopatologico para que se possa escolher 
a manobra correta para a reposigao. 

VPPB de canal 
semicircular posterior (CSP) 

E a forma mais comum de VPPB, correspondendo 
a 80% dos casos. A canalolitfase e o mecanismo 
mais comum. 

Geralmente, o paciente sofre seu primeiro ata- 
que ao se levantar pela manha, mas a vertigem re- 
corre se o paciente mover a cabega no piano do 
CSP. Entao, sofrera vertigem se estender ou fle- 
xionar a cabega enquanto estiver de pe, deitar-se 
na cama ou girar o corpo no sentido da orelha afe- 
tada se estiver em posigao supina. A vertigem cos¬ 
tuma ser rapida e violenta, associada a sintomas 
neurovegetativos, como nauseas e vomitos. Cada 
ataque dura 15 a 30 segundos, mas pode ter des- 
conforto por mais tempo devido a nauseas. 

O nistagmo tfpico do CSP bate para cima e tern 
um componente torcional, onde o polo superior do 
olho gira para o canal acometido, desencadeado 
pelos testes de posicionamento ou por manobras 
diagnosticas. As mais eficientes para provocar o 
nistagmo tfpico da VPPB de canal posterior sao as 
manobras de Dix-Hallpike e de Semont, esquema- 
tizadas, respectivamente, nas Figuras 2.17.3 e 2.17.4. 



FIGURA 2.17.3 Manobra de Dix-Hallpike. E a manobra diagnostica mais conhecida e realizada. Inicia-se com o 
paciente sentado na maca. Realiza-se uma rotagao de 45° para o lado testado e, em seguida, deita-se o paciente 
na maca com uma extensao de 30° da cabega, mantendo a cabega girada. Na figura, o canal testado e o semicir¬ 
cular posterior esquerdo. 
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FIGURA 2.17.4 Manobra de Semont (primeiro passo). 
O primeiro passo da manobra de Semont tern fins diag¬ 
nostics semelhantes aos da de Dix-Hallpike. O pa- 
ciente inicialmente fica sentado na lateral da maca. Em 
seguida, deita-se o paciente em decubito lateral para o 
lado testado, com urn rotagao da cabega em 45° para 
cima. Na figura, o canal testado e o CSP direito. 


Em qualquer das duas manobras, o lado testado 
sera o lado que a cabega estiver girada. 

Ao observar o nistagmo da VPPB do canal 
posterior, e necessario verificar a posigao dos 
olhos na orbita. O componente torcional sera mais 
evidente se o paciente olhar para a orelha afetada, 
enquanto o componente vertical sera mais evidente 
quando o paciente olhar para orelha nao afetada. 
Isso acontece porque independentemente da posi¬ 
gao na orbita, o olho ira girar no mesmo piano do 
canal posterior. 

Na cupulolitfase do CSP, o nistagmo e persis- 
tente, com latencia curta ou ausente, nao sujeito a 
fadiga e, muitas vezes, somente melhora ao se sair 
da posigao provocativa. 

O procedimento de reposigao canalftica de 
Epley ou manobra de Epley e a tecnica terapeutica 
mais usada em todo o mundo. Ela serve para trata- 
mento da canalolitfase do CSP (Fig. 2.17.5). Ao se 
diagnosticar VPPB de canal posterior por meio da 
manobra de Dix-Hallpike, pode-se realizar a ma¬ 
nobra de Epley sem voltar o paciente para a posi¬ 
gao sentada, pois a primeira posigao da manobra 
de Epley e exatamente a manobra Dix-Hallpike. 


Dessa forma, faz-se menos episodios de vertigem 
com menos sintomas neurovegetativos, aumentan- 
do a tolerancia do paciente. Durante essa manobra, 
a avaliagao do nistagmo e importante para se ob¬ 
servar a progressao ampulffuga das partfculas em 
diregao ao utrfculo. Nos primeiros dois passos da 
manobra de Epley, o nistagmo deve manter-se tor¬ 
cional para cima, enquanto nos passos 3 e 4 da ma¬ 
nobra, e observado o nistagmo para baixo, pois, 
nessas posigoes, as partfculas j a estao no ramo co¬ 
mum dos canais verticais, estimulando os dois ca- 
nais simultaneamente. O nistagmo reverso durante 
os dois primeiros passos denota mau prognostic, 
pois significa que as partfculas estao voltando para 
o canal. A ausencia de nistagmo ou o nistagmo 
para baixo no final da manobra (tambem chamado 
de nistagmo de liberagao) sao sinais de bom prog¬ 
nostico. 

Para o tratamento da cupulolitfase dos canais 
verticais, e usada a manobra liberatoria de Semont 
(Fig. 2.17.6). 

VPPB de canal 
semicircular lateral (CSL) 

E o segundo tipo mais comum, responsavel por 15 
a 25% dos casos de VPPB. 

Geralmente a primeira crise de vertigem se ini- 
cia ao girar para os lados na cama. A vertigem e 
violenta, com sintomas neurovegetativos muito in- 
tensos, acordando muitas vezes o paciente no 
sono. Cada ataque dura cerca de 30 a 60 segundos, 
as vezes mais. Os sintomas da VPPB sao mais in- 
tensos para o canal lateral do que para o posterior. 

O mecanismo da canalolitfase do CSL, tam¬ 
bem chamado de VPPB geotropica de CSL, e o 
mais comum, respondendo por 75% de todas as 
VPPBs de CSL. A cupulolitfase de CSL, chamada 
de VPPB apogeotropica do CSL, e responsavel por 
25% dos casos. 

A manobra diagnostica para o CSL e o teste de 
rotagao supina ou head roll test (Fig. 2.17.7). 

O nistagmo tfpico da VPPB de canal lateral e 
horizontal. E importante observar que ambos os la¬ 
dos testados irao gerar nistagmo na VPPB de canal 
lateral, sendo que um lado sera mais intenso que 
outro. 

Ha tres observagoes a serem feitas para diag¬ 
nosticar VPPB de canal lateral. Primeiro, deve-se 
observar se o nistagmo e horizontal; segundo, se a 
fase rapida do nistagmo bate para o chao (denomi- 
nado geotropico) ou ao contrario (apogeotropico). 
O nistagmo geotropico ocorre no mecanismo de 
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FIGURA 2.17.5 Manobra de Epley. Com o paciente sentado na maca, gira-se a cabega do paciente para o lado 
a ser tratado em 45° (A). No primeiro passo da manobra, deita-se o paciente com extensao de 30° da cabega, 
completando exatamente a manobra de Dix-Hallpike (B). Apos cessar o nistagmo, o segundo passo e realizado. 
Gira-se em 90° a cabega para o lado contralateral (C). No terceiro passo, pede-se que o paciente se coloque em 
decubito lateral para o lado em que esta sendo girado e gira-se a cabega em mais 90°, sendo que, nessa posigao, 
o paciente fica olhando para o chao em urn angulo de 45° (D). O quarto passo consiste em voltar o paciente para 
a posigao sentada na maca (E). 



FIGURA 2.17.6 Manobra liberatoria de Semont. O pa¬ 
ciente e colocado na posigao diagnostica da manobra 
de Semont (ver Fig. 2.17.4). Em seguida, bruscamen- 
te, desloca-se o paciente para o outro lado da maca, 
mantendo a angulagao da cabega. 


canalolitfase, enquanto o apogeotropico denota 
cupulolitfase. Terceiro, deve-se observar em que 


lado o nistagmo foi mais intenso. Essa observagao 
vai diagnosticar qual e o lado acometido. Na va- 
riante geotropica, o lado acometido sera o lado gi¬ 
rado onde o nistagmo foi mais intenso. Na variante 
apogeotropica, o lado acometido sera o lado girado 
onde o nistagmo foi menos intenso. Uma estrategia 
utilizada e, independentemente do mecanismo (ge- 
otropico ou apogeotropico), colocar o paciente gi¬ 
rado para o lado onde a intensidade do nistagmo 
foi maior. O lado acometido sera para onde o nis¬ 
tagmo bater. A identificagao do lado acometido e 
fundamental para a realizagao da manobra de repo- 
sigao. 

Um nistagmo observado na posigao em pe foi 
descrito em pacientes com VPPB de canal lateral. 
Esse nistagmo poderia ser confundido com um nis¬ 
tagmo espontaneo, porem ele e modulado pela po¬ 
sigao da cabega. Esse e o nistagmo pseudoesponta- 
neo (NPE). Ele bate para o lado sadio na VPPB de 
CSL em sua variagao geotropica e para o lado do- 
ente na apogeotropica. Ele aumenta se a cabega for 
inclinada 30° para tras, desaparece quando a incli- 
nagao da cabega fica fletida em 30° (posigao neutra 
do CSL, quando fica a zero grau em relagao ao 
chao) e muda a diregao se a cabega fica inclinada 
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FIGURA 2.17.7 Teste da rotagao supina ou head roll 
test. O paciente inicialmente e colocado deitado em 
posigao supina. (A) Em seguida, gira-se a cabega 90° 
para os lados e observa-se o nistagmo em cada posi¬ 
gao, tanto para a direita (B) quanto para a esquerda (C). 


para frente em 60°. A avaliagao do nistagmo indu- 
zida pela flexao e extensao da cabega, conforme 
descrita antes, e denominada head pitch test. O 
NPE pode ser muito intenso, principalmente nas 


primeiras 12 horas do infcio dos sintomas. A ob- 
servagao desse nistagmo pode levar ao diagnostico 
incorreto de perda vestibular unilateral aguda, 
como ocorre na neurite vestibular. Para um diag¬ 
nostico diferencial, o NPE demonstra componente 
de torgao fraco ou ausente, e muda a diregao me- 
diante flexao e extensao da cabega, ou seja, head 
pitch test positivo. Portanto, ao se observar um 
NPE, chega-se ao diagnostico de VPPB de canal 
lateral. O diagnostico do lado afetado na VPPB de 
CSL e fundamental para um tratamento bem-suce- 
dido. 

As manobras mais usadas para VPPB de canal 
lateral sao a manobra de Lempert (tambem conhe- 
cida com Barbecue ou roll maneuver) e a manobra 
de Vannucchi-Asprella. A manobra de Lempert 
consiste em girar 360° a cabega do paciente, sendo 
que a orelha acometida deve estar inicialmente vira- 
da para cima (Fig. 2.17.8). Cada giro da cabega deve 
ser rapido a fim de liberar as partfculas da cupula, 
em casos de cupulolitfase. Essa manobra e usada 
tanto no tratamento da canalolitfase quanto da cupu¬ 
lolitfase. A manobra de Vannucchi-Asprella e uma 
variante da manobra de Lempert (Fig. 2.17.9). Ela 





FIGURA 2.17.8 Manobra de Lempert ou Barbecue manobra. A manobra de Lempert consiste em girar 360° a cabe¬ 
ga do paciente, sendo que a orelha acometida deve estar inicialmente virada para cima. 
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FIGURA 2.17.9 Manobra de Vannucchi-Asprella. A ma- 
nobra se inicia com o paciente deitado em supino (A). 
Em seguida, gira-se rapidamente em 90° a cabega do pa¬ 
ciente em diregao a orelha sadia, ou seja, deixando a ore- 
Iha acometida para cima (B). Mantendo a cabega girada, 
coloca-se o paciente em posigao sentada (C). Apos, gira- 
-se lentamente a cabega do paciente para a frente (D). 


tambem pode resolver tanto a forma geotropica 
quanto a apogeotropica. Essa manobra e de mais 
facil execugao porque nao ha necessidade de colo- 
car o paciente em posigao prona. Essa sequencia 
deve ser repetida cinco vezes ou mais. Para o trata- 
mento da canalolitfase do CSL, utiliza-se tambem 
a posigao prolongada forgada de Vannucchi, que 
consiste em deixar o paciente em decubito lateral, 
com a orelha acometida para cima por 12 horas. 

VPPB de canal 
semicircular anterior (CSA) 

E a forma menos comum de VPPB, repondendo 
por apenas 1 a 2% dos casos. E observada com 
mais frequencia em quadros pos-traumaticos e 
com envolvimento de mais canais. 

A manobra mais utilizada e a de Dix-Hallpike, 
mas tambem pode ser usada a manobra da cabega 


pendente, tambem chamada head hanging test. O 
teste de Dix-Hallpike nao e muito sensfvel para 
diagnosticar o lado acometido para VPPB de CS A, 
porem o canal anterior acometido e o contralateral 
ao lado testado. O nistagmo tfpico e para baixo, 
com componente torcional muitas vezes impercep- 
tivel. 

A manobra de Epley pode ser usada para o tra- 
tamento da VPPB de CSA, iniciando-se a manobra 
com a cabega girada para o lado acometido; suge- 
re-se, no entanto, caso haja dificuldade diagnostica 
do lado acometido, a manobra de Yacovino, que 
dispensa o diagnostico de lateralidade para a sua 
realizagao. A manobra consiste em quatro passos, 
com intervalos de 30 segundos (Fig. 2.17.10). 

Estrategia do estimulo minima 

As manobras diagnosticas muitas vezes causam 
sintomas intensos. A estrategia do estimulo mmi- 
mo, idealizada por Asprella, consiste em avaliar a 
VPPB causando desconforto mfnimo para o pa¬ 
ciente. 

O primeiro passo da avaliagao consiste na bus- 
ca do NPE. E necessario abolir a fixagao ocular 
nesse momento. Pode-se usar o vfdeo-Frenzel, 
oculos de Frenzel ou iluminar um olho com uma 
lantema, ocluindo o outro. A diferenciagao entre o 
nistagmo espontaneo do nistagmo pseudoesponta- 
neo e feita pelo head pitch test e j a foi descrita an¬ 
tes. A presenga do NPE leva ao diagnostico de 
VPPB de canal lateral, sendo necessaria a localiza- 
gao do lado acometido com a manobra de girar a 
cabega. 

Sea pesquisado NPE for negativa, faz-seo se- 
gundo passo da avaliagao, que consiste no teste do 
posicionamento supino, em que se coloca o pa¬ 
ciente da posigao sentada para a posigao deitada 
em supino. Observa-se se o paciente faz nistagmo 
tipico de cada canal. Caso um nistagmo torcional 
para cima aparega, faz-se o teste de Dix-Hallpike 
para confirmar o acometimento do CSP, seguido 
da manobra de Epley, sem voltar o paciente para a 
posigao sentada, gerando estimulo rrnnimo para 
ele. Caso um nistagmo horizontal aparega, faz-se a 
manobra de girar a cabega para diagnosticar qual 
CSL esta acometido. 

O terceiro passo consiste na manobra de girar 
a cabega para a pesquisa de VPPB de CSL, caso os 
passos anteriores nao causem nistagmo. 

Se os tres passos descritos na avaliagao da es¬ 
trategia do estimulo mmirno forem negativos, pro- 
vavelmente o paciente nao tenha VPPB. 
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FIGURA 2.17.10 Manobra de Yacovino. Inicia-se com paciente sentado na maca (A). Deita-se o paciente com a 
cabega pendente em pelo menos 30° (B), porem o ideal e estender ate 45°. Apos cessar o nistagmo tfpico do CSA 
(C), realiza-se uma flexao do queixo em diregao ao tronco (D), mantendo-a na posigao ate o nistagmo cessar no- 
vamente. Para finalizar, coloca-se o paciente em posigao sentada. 


Complicagoes das manobras 

A migragao das partfculas para o canal lateral du¬ 
rante o Iratamento da VPPB de canal posterior e a 
complicagao mais comum, que ocorre em cerca 
de 6 a 7% dos casos tratados. O paciente costuma 
sofrer uma vertigem mais intensa, e o nistagmo 
evidenciado sera horizontal, geralmente geotropi- 
co. O tratamento da complicagao e feito com as 
manobras j a descritas para a VPPB de canal late¬ 
ral. 

Outra complicagao descrita e o Canalith Jam, 
que consiste em migragao incompleta de partfculas 
agrupadas que impactam geralmente na crura co¬ 
mum dos canais verticals, durante o terceiro passo 
da manobra de Epley. O paciente sente uma tontu- 
ra intensa e persistente que nao melhora com a mu- 
danga da posigao da cabega, pois o grupo de partf¬ 
culas impactadas exerce empuxo constante sobre a 
cupula. O tratamento dessa complicagao e a mano¬ 
bra de Epley reversa. 


Cuidados apos as manobras 

O paciente deve se manter sentado e amparado por 
cerca de 10 minutos. Varios estudos demonstram 
que o uso de colar cervical, repouso no leito ou fi- 
car sentado por 48 horas nao interferem no prog- 
nostico. E importante explicar para o paciente que 
uma sensagao de flutuagao pode persistir por cerca 
de dois dias. O paciente deve ser reavaliado de 3 a 
7 dias apos o tratamento. 

Vertigem posicional 
paroxistica central (VPPC) 

Sabe-se que, em doengas neurologicas, podem 
ocorrer sintomas que sugerem quadro de VPPB. 
Esses quadros podem gerar vertigem e nistagmo 
posicional. 

As caracterfsticas do nistagmo da VPPC sao: 
ausencia de latencia, duragao prolongada maior 




























Otavio B. Piltcher, Sady Selaimen da Costa, Gerson Schulz Maahs e Gabriel Kuhl 


130 


que 60 segundos, puramente vertical ou puramente 
torcional, nao relacionado com o canal estimulado, 
nao fatigavel, mudan§a da dire?ao do nistagmo, 
nauseas e vomitos sem associa?ao com nistagmo 
ou vertigem e sinais cerebelares ou oculomotores 
presentes. 


Tratamento cirurgico da VPPB 

O tratamento cirurgico da VPPB e reservado para 
os casos de diffcil tratamento. Frente a isso, o qua¬ 
dra de VPPC deve ser considerado nos casos resis- 
tentes a terapeutica. Entao, antes de propor qual- 
quer tratamento cirurgico, a pesquisa de altera^oes 
neurologicas deve ser considerada. 

A oclusao do canal semicircular posterior e a 
neurectomia singular sao as oprjoes cirurgicas mais 
utilizadas. 


diagnostico rapido e tratamento nao medicamento- 
so apropriada com mais de 50% de resolu^ao es- 
pontanea e o restante com manobras de reposicio- 
namento. Todavia, o que se ve na pratica sao pa- 
cientes sendo atendidos em servi§os de urgencia e/ 
ou ambulatoriais, saindo sem um diagnostico ade- 
quado, com prescrigiao inapropriada de um medi- 
camento antivertiginoso e inclusive com solicita- 
g;ao desnecessaria e dispendiosa de ressonancia 
magnetica. 
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Conclusao 

A VPPB constitui a causa mais frequente de verti- 
gens. Caracteriza-se por episodios de vertigem ha- 
bitualmente intensa, rotatoria, com segundos de 
duragao, as vezes associada a nauseas, vomitos ou 
queda, desencadeados por determinados movi- 
mentos da cabe§a. Embora a VPPB nao se acom- 
panhe de outros sintomas neurologicos ou coclea- 
res pode, no entanto, estar associada a varias enti- 
dades clfnicas causadoras de vertigem, como 
enxaqueca, labirintites, fistulas perilinfaticas, do- 
en§a de Meniere e otite cronica, ou a procedimen- 
tos cirurgicos, como estapedectomia. 

Na maior parte dos doentes, a VPPB desapa- 
rece espontaneamente. Para o diagnostico da 
VPPB, costuma ser suficiente a anamnese evoca- 
dora associada aos resultados dos testes posicio- 
nais, que deverao ser realizados sob lentes de 
Frenzel ou dispositivos que impegam a fixagao 
ocular. 

Uma boa opQao tanto para o diagnostico como 
para o tratamento e com o objetivo de resolver o 
quadra de VPPB dentro de uma unica sessao, acar- 
retando assim menos vertigem aos pacientes, e a 
estrategia de estimulo minimo, idealizada por As- 
prella. 


Teoria versus pratica 

Apesar da VPPB ser universalmente considerada a 
causa mais comum das doen§as vestibulares com 
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2.18 Neurite vestibular ■ 

Marcos Soares 
Celso Dall’lgna 

Introdugao 

A vertigem de infcio agudo e dura§ao prolongada 
de origem periferica e comumente causada por um 
quadro clfnico chamado de neurite vestibular 
(N V), embora outros termos, como “neuronite ves¬ 
tibular”, “labirintite”, neurolabirintite” e “vestibu- 
lopatia unilateral de causa indeterminada”, tam- 
bem sejam usados. E um disturbio benigno, autoli- 
mitado e associado com recupera§ao completa na 
maioria dos pacientes, apos seis meses de seu inf¬ 
cio. A vertigem resulta de um desequilfbrio da ati- 
vidade vestibular. O paciente tern uma intensa sen- 
sa§ao de rotagao, que e agravada com os movi- 
mentos da cabe§a e com a mudan§a de posi§ao. Ha 
uma dificuldade para manter-se em pe e caminhar, 


e ha tendencia a queda para o lado afetado. Sinto- 
mas autonomicos como mal-estar, palidez, sudore- 
se, nausea e vomitos estao quase sempre presentes. 

Fisiopatologia 

A etiologia precisa da NV permanece indefinida. 
Dix e Hallpike 1 sugeriram que uma infec§ao do 
ganglio de Scarpa ou do nervo vestibular poderia 
ser responsavel. Hemenway e Lindsay 2 sugeriram 
que um processo isquemico poderia ser responsa¬ 
vel, embora nao tivessem encontrado nenhuma 
evidencia clara de oclusao vascular. Estudos mais 
recentes sugerem que agentes virais podem ser a 
causa subjacente, resultando em uma inflamagao 
seletiva do nervo vestibular por um dos virus neu- 
rotropicos, como o herpes-vfrus. Infecgao por Bor- 
relia tambem tern sido relatada. Estudos post mor¬ 
tem encontraram atrofia do nervo vestibular e do 
epitelio sensorial que e similar a achados patologi- 
cos de disturbios virais conhecidos da orelha inter¬ 
na, como sarampo e caxumba. A historia clinica de 
doen^a viral precedendo a NV e evidenciada em 
menos de 50% dos casos. 

Uma caracterfstica comum da NV e o dano se- 
letivo do ramo superior do nervo vestibular, que 
inerva o canal semicircular anterior e lateral, e o 
utrfculo, com preserva§ao da parte inferior do ner¬ 
vo vestibular, que inerva o canal semicircular pos¬ 
terior e o saculo. Goebel e colaboradores 3 mostra- 
ram a base anatomica para essa observa§ao, com 
relato de um comprimento maior, diametro reduzi- 
do e aumento de trabeculas osseas no canal osseo 
da divisao superior do nervo vestibular quando 
comparado com a divisao inferior. 

Diagnostico 

O diagnostico da NV e alcan§ado primariamente 
com uma completa anamnese e exame ffsico minu- 
ciosos. 

O quadro clfnico se manifesta com vertigem de 
infcio subito e sintomas vegetativos associados, 
como mal-estar, palidez, sudorese, nausea e vomi¬ 
tos. Geralmente, a vertigem dura dias, com gradual 
melhora no decorrer das semanas. Queixas de de¬ 
sequilfbrio, principalmente quando o paciente 
mexe a cabega, podem persistir por meses apos a 
resol u§ao do quadro agudo. 

Normalmente, o paciente nao tern queixas au- 
ditivas. Quando a vertigem prolongada estiver as- 
sociada a perda auditiva siibita sensorio-neural, 
deve-se tratar como perda subita e sempre pes- 
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quisar lesoes retrococleares, como, por exemplo, 
schwannoma vestibular. 

Vertigem posicional paroxfstica benigna 
(VPPB) pode ocorrer apos a NV. Schuknecht 4 su- 
geriu que otolitos do utriculo podem ser perdidos 
da macula com a NV. A VPPB pode ocorrer na 
neurite pelo fato de a divisao inferior do nervo ves¬ 
tibular em geral nao estar envolvida na NV. Assim, 
o canal posterior (inervado pela divisao inferior, 
que esta intacta) pode gerar os sintomas da VPPB 
caso os otolitos do utriculo se desloquem para o 
canal posterior. 

O primeiro passo do exame ffsico e determinar 
se a vertigem e de origem periferica ou central, ja 
que algumas causas centrais de vertigem, como a 
hemorragia ou o infarto cerebelar, representam ris- 
co de vida e exigem intervengao precoce. Essa di- 
ferenciagao pode geralmente ser feita a beira do 
leito com base no tipo de nistagmo espontaneo, no 
resultado do Head Impulse Test (HIT), na intensi- 
dade do desequilfbrio e na presenga ou ausencia de 
sinais neurologicos associados. 

O nistagmo espontaneo de origem perif erica e 
tipicamente horizontal com componente torcional, 
e ele nao muda de diregao com a mudanga da dire¬ 
gao do olhar. Por outro lado, o nistagmo de origem 
central muitas vezes e puramente horizontal, verti¬ 
cal ou torcional e costuma mudar de diregao com a 
mudanga da diregao do olhar. O nistagmo esponta¬ 
neo e mais bem pesquisado com oculos de Frenzel, 
videonistagmografia ou, simplesmente, ocluindo 
um olho e iluminando o outro, com a finalidade de 
retirar a fixagao ocular. A fase rapida do nistagmo 
da NV bate para o labirinto sao e ha diminuigao 
com a fixagao ocular. 

Um nistagmo observado na posigao em pe foi 
descrito em pacientes com VPPB de canal lateral. 
Esse nistagmo poderia ser confundido com um nis¬ 
tagmo espontaneo, porem ele e modulado pela po¬ 
sigao da cabega. Esse e o nistagmo pseudoesponta- 
neo (NPE). Ele aumenta se a cabega for inclinada 
30 graus para tras, desaparece quando a inclinagao 
da cabega fica fletida em 30 graus (posigao neutra 
do canal semicircular lateral [CSL], quando fica a 
zero grau em relagao ao chao) e muda a diregao se 
a cabega fica inclinada para a frente em 60 graus. 
O NPE pode ser muito intenso, principalmente nas 
primeiras 12 horas do infcio dos sintomas. A ob- 
servagao desse nistagmo pode levar ao diagnostico 
incorreto de perda vestibular unilateral aguda, 
como ocorre na neurite vestibular. Para um diag¬ 
nostico diferencial, o NPE demonstra componente 
de torgao fraco ou ausente, e muda a diregao me- 


diante flexao e extensao da cabega. Portanto, ao se 
observar um NPE, chega-se ao diagnostico de 
VPPB de canal lateral. 

O HIT pode ser feito a beira do leito ou com 
oculos infravermelho {video-head impulse test). O 
teste sera positivo para o lado acometido, pois ha- 
vera diminuigao do reflexo vestfbulo-ocular por 
hipofungao do nervo vestibular (Fig. 2.18.1). 

Pacientes com lesao vestibular perif erica aguda 
em geral podem ficar em pe, embora haj a desequilf- 
brio para o lado da lesao. Por outro lado, pacientes 
com vertigem de origem central sao frequentemente 
incapazes de permanecer em pe sem apoio. Sinais 
neurologicos associados, como disartria, incoorde- 
nagao, torpor ou fraqueza, sugerem origem cenlral. 

Quando ha associagao de perda auditiva unilate¬ 
ral, disturbios da orelha interna (como labirintite e 
infarto labirfntico) e fistula perilinfatica devem ser 
considerados. A sfndrome de Meniere pode se apre- 
sentar inicialmente apenas com vertigem, mas as 
crises raramente ultrapassam 4 a 5 horas. O diag¬ 
nostico requer crises recorrentes associadas a perda 
auditiva. Um HIT positivo pode ocorrer no infarto 
de Ironco encefalico, envolvendo o VIII nervo cra- 
niano, mas, invariavelmente, tera associagao com 
outros sinais de tronco encefalico, como smdrome 
de Homer, dormencia e paresia de face, hemiataxia 
e disartria. Uma ressonancia magnetica (RM) de en- 
cefalo e indicada se houver sinais ou sintomas neu¬ 
rologicos, se o infcio for subito no paciente com fa- 
tores de risco cardiovasculares ou se houver cefaleia 
intensa associada a vertigem. 

Os exames complementares nao sao funda¬ 
mental para o diagnostico de NV, porem podem 
ajudar a localizar o lado acometido. As provas ca- 
loricas demonstram hiporreflexia no lado acometi¬ 
do. O video-head impulse test pode testar cada ca¬ 
nal separadamente e localizar se a neurite acomete 
a divisao superior ou inferior do nervo vestibular. 
O potencial evocado miogenico vestibular (VEMP, 
do ingles vestibular evoked myogenic potential) e 
a RM tambem podem ser usados para localizagao. 

Tratamento 

Ha poucos estudos sobre a NV. O tratamento se 
baseia no mane jo especffico da doenga aguda, no 
tratamento sintomatico e na reabilitagao vestibular. 

Goudakos e colaboradores 5 mostraram que o 
tratamento com corticoides durante o perfodo agu- 
do da vertigem tern mostrado melhora da recupera- 
gao da fungao vestibular, porem nao muda o prog- 
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FIGURA 2.18.1 Head Impulse Test. Com o paciente sentado, pede-se que ele fixe o olhar no nariz do examinador 
(A). Em seguida, faz-se urn movimento rapido e curto para a orelha a ser testada, como, no exemplo, a orelha 
esquerda (B). Em pessoas com fungao labirfntica normal, o olhar deve se manter estavel no nariz do examinador, 
pois o reflexo vestfbulo-ocular esta preservado (C). Depois, a orelha contralateral e testada (D). Observa-se que o 
olhar nao ficou fixo no nariz do examinador, denotando urn hipofungao labirfntica no lado direito (E). Urn movimento 
sacadico para corregao do olhar e observado logo apos o movimento da cabega (F). 


nostico a longo prazo. Strupp e colaboradores 6 de- 
monstraram que o tratamento com antivirais nao 
teve beneffcios nos estudos realizados. O trata¬ 
mento sugerido e prednisona por 10 dias, iniciando 
com dose de 60 mg, com redugao da dose a partir 
do 6 Q dia. 

O tratamento sintomatico para a redugao da 
vertigem deve ser realizado nos primeiros dias do 
quadro clfnico; porem, apos o perfodo inicial, de- 
ve-se evita-lo, pois a supressao labirfntica causada 
pelas medicagoes pode retardar o mecanismo de 
compensagao central. Antiemeticos, anti-histamf- 
nicos, anticolinergicos e benzodiazepmicos podem 
ser usados. A via parenteral e preferida nos casos 
agudos. Dimenidrinato, meclizina, ondasetrona, 
diazepam e prometazina sao exemplos de trata¬ 
mento de suporte. 

Exercicios de reabilitagao vestibular devem 
ser iniciados quando o estagio agudo com nauseas 
e vomitos tiver acabado. Muitos dos exercicios po¬ 
dem resultar em tonturas. Essa sensagao e um estf- 
mulo necessario para a compensagao. Os exercf- 
cios devem ser feitos por varios minutos, pelo me- 
nos duas vezes ao dia, podendo ser realizadas 
quantas vezes o paciente tolerar. 


Conclusao 

A NV e uma doenga muito sintomatica, e o trata¬ 
mento deve visar a diminuigao dos sintomas. Po¬ 
rem, nunca se deve esquecer que as medicagoes 
que tratam os sintomas - os sedativos labirfnticos 
- podem se tomar um vilao no tratamento, pois po¬ 
dem atrasar a recuperagao do labirinto doente. Por- 
tanto, o uso racional dessas medicagoes com a in- 
terrupgao assim que possfvel e fundamental para 
otimizar o funcionamento do sistema vestibular. 

Teoria versus prdtica 

Os pacientes que sofrem com NV geralmente pro- 
curam o primeiro atendimento em emergencias de- 
vido ao quadro subito e intenso de vertigem. A 
procura pelo especialista fica para um segundo 
piano. E muito comum o proprio medico emergen- 
cista firmar o diagnostico de labirintite por desco- 
nhecimento das muitas patologias labirfnticas. O 
pior fica para o tratamento. A grande maioria dos 
medicos prescreve sedativos labirfnticos por lon- 
gos perfodos, o que dificulta muito a recuperagao 
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labinntica apos os primeiros dias da crise. Em um 
momento inicial da NV, os sedativos labirfnticos 
ajudam a equilibrar os dois labirintos, diminuindo 
a fungao do labirinto bom para igualar ao labirinto 
doente (hipofuncionante). Porem, na fase de recu- 
peragao, essa sedagao labinntica dificulta a reabili- 
tagao do paciente. Portanto, o uso de sedativos la- 
birinticos deve ser o mais breve possfvel a fim de 
minimizar os sintomas da crise inicial da doenga. 


Goddard JC, Fayad JN. Vestibular neuritis. Otolaryngol 
Clin North Am. 2011;44(2):361-5, viii. 

Shupak A, Issa A, Golz A, Margalit Kaminer, Braver- 
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2.19 Vertigem central l 

Fernando Freitas Gananga 
Rodrigo Cesar Silva 
Ligia Morganti 
Marcio C. Salmito 

Introduqao 

Vertigem significa ilusao de movimento ou de 
posigao, tipicamente de carater rotatorio, e e um 
sintoma percebido pelos indivfduos que apresen- 
tam alguma perturbagao no sistema vestibular. 
Na literatura cientiflca intemacional, verifica-se 
que muitos autores utilizam o termo vertigem 
como uma designagao ampla que pode englobar 
tanto a tontura rotatoria quanto a nao rotatoria. 
Esse tema tern sido abordado pela Barany Socie¬ 
ty, que tern procurado padronizar a utilizagao 
dessas denominagoes e, em breve, publicara tais 
definigoes. Quando a vertigem tern origem nos 
canais semicirculares, saculo, utrfculo ou nervos 
vestibulares, e classificada como periferica. A 
vertigem resultante de acometimento nos nucleos 
vestibulares, cerebelo, tronco encefalico, medula 
espinal ou cortex vestibular e denominada cen¬ 
tral. 1 ' 3 

Diante de um paciente com vertigem, e funda¬ 
mental definir se a etiologia do quadro e de origem 
central ou periferica, pois terao tratamentos e prog¬ 
nostics completamente distintos. 

A prevalencia da verligem na populagao geral e 
de 4,8 a 5,2%, sendo mais frequente no genero femi- 
nino (66,2%). Aproximadamente 80% dos casos sao 
de origem periferica. 4 

As causas mais frequentes de vertigem central 
no servigo de otoneurologia da Escola Paulista de 
Medicina (EPM)/Universidade Federal de Sao 
Paulo (UNIFESP), segundo levantamento de 2002 
a 2012, estao citadas na Tabela 2.19.1, 
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TABELA 2.19.1 Frequencia absoluta e relativa das etiologias verificadas nos pacientes com 
vestibulopatia central do ambulatorio de Otoneurologia da EPM/UNIFESP 


Etiologia 

Frequencia absoluta (n) 

Frequencia relativa (%) 

Vascular 

40 


Acidente vascular encefalico 

35 

40,2 

Aneurisma 

3 

3,4 

Malformagao arteriovenosa 

2 

2,3 

Indefinida 

19 

21,7 

Neoplasia 

12 


Schwannoma vestibular 

7 

8,0 

Outros tumores cerebrais 

5 

5,7 

Epilepsia vestibular 

6 

6,9 

T raumatica 

4 


TCE 

4 

4,6 

T oxica 

3 


Sfndrome de Wernicke-Korsakoff 

3 

3,4 

Esclerose multipla 

3 

3,4 

Malformagao de Chiari tipo 1 

3 

3,4 ; 

Infecciosa 

2 


Neurocisticercose 

1 

1,1 

Meningite 

1 

1,1 

Ataxia cerebelar 

2 

2,3 

Paralisia cerebral 

1 

1,1 

Demencia frontotemporal 

1 

1,1 


* A migranea vestibular nao foi inclufda neste levantamento. 

TCE, trauma craniencefalico. 

- - - J 


Quadro clinico 

Vertigem periferica 

A vertigem de origem periferica em geral se apre- 
senta de forma intensa, associada a sintomas neu- 
rovegetativos, como nauseas, palidez, sudorese e, 
frequentemente, sintomas auditivos. Podem se 
apresentar de tres maneiras: 

• Oscilopsia (sensagao de oscilagao do horizon- 
te) aos movimentos da cabega, e instabilidade 
de marcha e de postura, decorrentes de perda 
de fungao vestibular bilateral; 

• Vertigem rotatoria intensa e desequilfbrio de- 
vido a perda subita da fungao vestibular unila¬ 
teral (p. ex., neurite vestibular); 

• Vertigem rotatoria episodica, decorrente de esti- 
mulagao ou inibigao inadequada do sistema ves¬ 
tibular periferico (p. ex., vertigem posicional pa- 
roxfstica benigna [VPPB], doenga de Meniere). 5 


Vertigem central 

A vertigem de origem central costuma ser mais 
branda, sem sintomas auditivos ou neurovegetati- 
vos, porem associada a manifestagoes neurologi- 
cas, como cefaleia, diplopia, parestesia, disartria, 
hemiplegia e perda de consciencia. 6 

A vertigem central se apresenta de forma mais 
gradual e pode ser constante, apesar de menos fre- 
quente, podendo ser mais grave e ate mesmo letal. 2 
A vertigem caracterizada principalmente por dese¬ 
quilfbrio costuma ter etiologia central. 

Exame fisico 

Todo paciente com vertigem deve ser submetido a 
exames otorrinolaringologico geral e neurologico, 
incluindo pequisa de nistagmo (espontaneo, se- 
miespontaneo, de posicionamento e de posi?ao), 
provas cerebelares, avaliagao de equilfbrio estatico 
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e dinamico e de pares cranianos. Alem disso, ou- 
tros testes que tambem fazem parte dos bedside 
tests (head shaking nystagmus, head trust ou head 
impulse test, acuidade visual dinamica, teste da 
verticalidade visual subjetiva, teste da supressao 
do reflexo vestfbulo-ocular, entre outros) e que sao 
rapidos e eficientes para a suspeigao e/ou confir- 
magao da topografia da alteragao vestibular, tam¬ 
bem devem ser realizados. 

Pesquisa de nistagmo 

Deve-se pesquisar a presenga de nistagmo espon¬ 
taneo, semiespontaneo e o teste de head impulse 
nos pacientes com vertigem. 

a) Na fase de crise: 

As hipofundoes vestibulares perifericas unila¬ 
teral geralmente se caracterizam por: 

• Nistagmo espontaneo ausente ou com fase 
rapida em diregao ao lado sadio; 

• Nistagmo semiespontaneo, cuja fase rapi¬ 
da se acentua ao convergir o olhar para o 
lado sadio; 

• Teste de head impulse com presenga de sa- 
cada corretiva ao girar a cabega em diregao 
ao lado lesado; 

• Presenga do efeito inibitorio da fixagao 
ocular (EIFO). 

Os disturbios vestibulares perifericos bilaterais 

tern: 

• Nistagmos espontaneo e semiespontaneo 
ausentes; 

• Teste de head impulse com sacada corretiva 
ao rotacionar a cabega para os dois lados; 

• Presenga do EIFO. 

As vestibulopatias centrais apresentam: 

• Nistagmos espontaneo e semiespontaneo 
uni, bi ou multidirecionais, que podem 
adotar diregao horizontal, vertical, oblfqua, 
altemante e dissociada; 

• Teste de head impulse sem sacadas corre- 
ti vas; 

• Possfvel ausencia do EIFO. 

b) Na fase intercrise: 

As doengas vestibulares perifericas uni ou bila¬ 
terais apresentam: 

• Nistagmos espontaneo e semiespontaneo 
ausentes; 


• Teste de head impulse normal ou similar 
ao penodo de crise; 

• Presenga do EIFO. 

As doengas vestibulares centrais tern: 

• Nistagmos espontaneo e semiespontaneo 
ausentes ou com caracteristicas similares 
ao periodo de crise; 

• Teste de head impulse sem sacadas corre- 
tivas. 

Doengas perifericas no periodo de crise se 
apresentam geralmente com nistagmo espontaneo 
e/ou semiespontaneo com componentes horizon- 
tais ou horizontorrotatorios, cuja fase rapida apon- 
ta para o lado mais funcionante (lado sadio), com 
diminuigao ou inibigao da fixagao ocular. 

Provas cerebelares 

Provas de coordenagao como fndex-nariz e diado- 
cocinesia sao uteis para avaliagao da fungao cere- 
belar, e devem estar normais nos indivfduos com 
doenga vestibular per if erica; porem, quando alte- 
radas, sugerem disfungao central. A avaliagao da 
marcha e importante para avaliagao de regiao do 
vermis cerebelar. 

Avaliagao do equilfbrio estatico 

Os testes de Romberg e Romberg-Barre sao ines- 
pecfficos. Nas afecgoes centrais, em geral se ob- 
serva queda para frente ou para tras; quando ocorre 
queda para um dos lados, pode significar disfungao 
vestibular periferica e ocorre normalmente em di¬ 
regao ao lado hipofuncionante. Em doengas cere¬ 
belares, e comum notar a base de sustentagao alar- 
gada. 

Avaliagao do equilfbrio dinamico 

Lesoes vestibulares unilaterais provocam alteragao 
do tonus muscular e desvio da marcha para o lado 
lesado. Outras alteragoes de marcha podem corres- 
ponder a doengas centrais especfficas, como a mar¬ 
cha ebriosa em doengas cerebelares e a talonante 
em lesoes do funfculo posterior (p. ex., sffilis). Ao 
teste de Unterberger-Fukuda, uma rotagao corpo¬ 
ral maior que 30° sugere hipofungao vestibular do 
lado para o qual houve desvio. 
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Resumo 

Um resumo dos achados clfnicos para diferenciar 
vertigem periferica de central esta mostrado na Ta- 
bela 2.19.2. 7 

Diagnostico diferencial 

Migranea vestibular 

A migranea vestibular e uma entidade descrita em 
1999, por Dieterich e Brandt, 8 caracterizada por 
crises vertiginosas. Ate hoje, porem, sua definigao 


nao e uniforme entre os autores. Criterios diagnos¬ 
tics foram propostos por Neuhauser e colabora- 
dores 9 em 2001 e revisados recentemente em 2012 
em con junto pela Barany Society e a International 
Headache Society (IHS). 10 Farao parte da proxima 
classificagao intemacional da cefaleia (ICHD-3), 
com publicagao prevista para 2014 pela IHS, como 
descrito no Quadro 2.19.1 . 

O tratamento da migranea vestibular envolve 
duas situates: 12 

a) Crises de vertigem e/ou de cefaleia: para o tra¬ 
tamento da tontura, as medicares recomenda- 


- >. 


TABELA 2.19.2 Caracteristicas cl micas da vertigem periferica e da central 



Periferica 

Central 

Alteragao do equilfbrio 

Leve a moderada 

Intensa 

Nausea e vomitos 

Intensos 

Variaveis, podendo ser mmimos 

Sintomas auditivos 

Comuns 

Raros 

Sintomas neurologicos 

Raros 

Comuns 

Compensagao 

Rapida 

Lenta 


QUADRO 2.19.1 

Criterios diagnosticos de migranea vestibular 


Migranea vestibular 

A. Pelo menos 5 episodios de sintomas vestibulares de moderada a severa intensidade, durando entre 5 min 
e 72 h (sao sintomas vestibulares: vertigem espontanea, vertigem posicional, intolerancia aos movimen- 
tos da cabega e vertigem induzida por estfmulos visuais) 

B. Historia atual ou anterior de migranea com ou sem aura (criterios do ICHD) 11 

C. Um ou mais dos seguintes sintomas de migranea ocorrendo em mais de 50% das crises: 

- cefaleia tipo migranosa (com pelo menos 2 das seguintes caracteristicas: unilateral, pulsatil, intensidade 
moderada ou severa, agravada por alividade ffsica) 

- fotofobia e fonofobia 

- aura visual 

D. Exclufdas outras causas para vertigem e cefaleia 

Migranea vestibular provavel 

A. Pelo menos 5 episodios de sintomas vestibulares de moderada a severa intensidade, durando entre 5 min 
e 72 h (sao sintomas vestibulares: vertigem espontanea, vertigem posicional, intolerancia aos movimen- 
tos da cabega e vertigem induzida por estfmulos visuais) 

B. Somente um dos criterios B ou C para migranea vestibular 

C. Exclufdas outras causas para vertigem e cefaleia 
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das sao as mesmas utilizadas para outras crises 
vertiginosas (p. ex., meclizina ou dimenidrina- 
to), e para o tratamento da cefaleia deve-se em- 
pregar fannacos sintomaticos (p. ex., anti-in- 
flamatorios nao esteroides ou analgesicos). 
b) Perfodo intercrise: sao utilizados medicamen- 
tos profilaticos. A indica§ao para a profilaxia e 
a intensidade ou a frequencia dos sintomas, ou 
mesmo a vontade do paciente. Ate o presente 
momento, os fannacos utilizados para esse fim 
sao os mesmos para a profilaxia da enxaqueca 
sem vertigem: betabloqueadores, antidepressi- 
vos e anticonvulsivantes. 

A escolha do farmaco se baseia no perfil do pa¬ 
ciente: pacientes hipertensos podem utilizar 
betabloqueadores; ansiosos e depressivos, an- 
tidepressivos, principalmente tricfclicos e ven- 
lafaxina; pacientes sem comorbidades, anti¬ 
convulsivantes, em especial topiramato e acido 
valproico. 

Os principal esquemas de tratamento profila- 
tico utilizados no ambulatorio de migranea 
vestibular da EPM/UNIFESP sao: amitriptili- 
na 25 mg/dia; topiramato, 50 mg, de 12/12 h; 
acido valproico, 250 mg, de 12/12 h; proprano¬ 
lol, 40 mg, de 12/12 h; todos administrados por 
via oral. 

Cinetose 

A cinetose e caracterizada pela intolerancia ao mo- 
vimento, real ou aparente, resultante de um confli- 
to sensorial entre os sistemas vestibular, visual e 
proprioceptivo. E considerada uma resposta fisio- 
logica relacionada a certos estfmulos de movimen- 
tos, mas pode, tambem, ser desencadeada ou agra- 
vada por disturbios vestibulares perifericos ou cen- 
trais. Surge frequentemente durante a locomo§ao 
passiva em vefculos, tais como automoveis, na- 
vios, trens, elevadores e avioes, mas tambem pode 
acontecer em simuladores de voo, ambientes de re¬ 
alidade virtual, parques de diversoes, esteira ou bi- 
cicleta ergometrica. 13 

A cinetose pode ocorrer em todas as idades, 
sendo mais frequente em crian 9 as entre 2 e 12 anos 
e no genero feminino. Sua incidencia aumenta du¬ 
rante a gesta^ao e o perfodo menstrual. Dentre os 
pacientes com enxaqueca, aproximadamente 50 a 
70% apresentam historico de cinetose intensa, 
comparados com 8 a 24% da populaijao nor¬ 
mal. 14,15 

Os sintomas mais frequentes sao tontura, nau¬ 
seas, vomitos, palidez, sudorese, alem de cefaleia, 
visao borrada, taquicardia e fadiga. Seu diagnosti- 


co e fundamentalmente clfnico, e exames comple- 
mentares podem ser necessarios para excluir ou¬ 
tras doen§as vestibulares. 

A exposiijao repetida ao estfmulo provocativo 
pode atenuar ou mesmo eliminar seus sintomas por 
intermedio do fenomeno da habituatjao. Em casos 
de sintomas persistentes ou intensos, pode ser ne- 
cessario tratamento, que envolve medidas nao far- 
macologicas, como evitar expos^ao aos fatores 
provocativos e reabilitatjao vestibular, alem de me¬ 
didas farmacologicas. Fannacos antiemeticos e de- 
pressores vestibulares podem ser usados para fins 
de tratamento ou preven§ao. 13 

Mai do desembarque 

Carateriza-se por uma sensa§ao inapropriada de 
movimento, descrita como balan 90 ou mareio, que 
segue a exposi 9 ao a um movimento passivo, por 
exemplo, uma viagem de navio. Acomete predo- 
minantemente mulheres, por volta dos 40 anos. Os 
sintomas sao, em geral, persistentes, podendo du- 
rar dias a varios anos e decorrem de uma habitua- 
9 ao persistente ao ambiente mantimo, que cursa 
com falha ou atraso na readapta 9 ao ao ambiente 
terrestre. 15,16 

Frequentemente apresenta resolu 9 ao esponta- 
nea. Para o tratamento dos casos refratarios, ben- 
zodiazepfnicos e inibidores seletivos da recapta 9 ao 
da serotonina mostraram-se uteis. 16 

Acidente vascular encefalico (AVE) 
e acidente isquemico transitorio (AIT) 

O sistema vertebrobasilar e responsavel pelo supri- 
mento sanguineo da orelha interna, tronco encefa¬ 
lico e cerebelo e, portanto, uma oclusao vascular 
no mesmo pode resultar em vertigem. 17 As causas 
mais frequentes de infarto vertebrobasilar sao ate- 
rosclerose, embolia e dissec 9 ao da arteria verte¬ 
bral, alem de sindrome do roubo da subclavia, dis¬ 
turbios de coagula 9 ao e condi 9 oes inflamatorias. 
Os sintomas resultantes dependerao do local da 
oclusao. 

A oclusao da arteria cerebelar posteroinferior 
(ACPI) provoca um infarto medular lateral, resul- 
tando na chamada sindrome de Wallemberg - ver¬ 
tigem, nistagmo, disturbio de marcha, ataxia ipsi- 
lateral de membros, dor facial, torpor, parestesia 
contralateral, sindrome de Homer, disfagia, disfo- 
nia e, raramente, paralisia facial. 

O infarto da arteria cerebelar anteroinferior 
(ACAI), por sua vez, resulta em infarto pontome- 
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dular inferior, que cursa com sintomas semelhan- 
tes aos da sindrome de Wallemberg, alem de para- 
lisia facial, zumbido e perda auditiva ipsilaterais 
devidos ao acometimento dos VII e VIII nervos. 
Disfagia e disfonia nao sao observadas, ja que o IX 
e X pares cranianos sao poupados. 

A oclusao da arteria cerebelar superior provo- 
ca a sindrome pontina lateral superior e resulta em 
vertigem, nistagmo, disturbio de marcha, ataxia, 
dor facial, hemianestesia e sindrome de Homer. 

Diante da suspeita de um acidente vascular, 
sao fundamentais a historia clfnica e um exame ff- 
sico detalhados, ressonancia magnetica encefalica 
e avaliagao neurologica. 

Ataques isquemicos transitorios (AITs) do sis- 
tema vertebrobasilar sao causas ffequentes de ver¬ 
tigem em idosos e podem cursar com sintomas 
identicos aos supracitados, porem sem alteragoes 
nos exames de neuroimagem. Esses quadros tam- 
bem recebem a denominagao de insuficiencia ver¬ 
tebrobasilar (IVB). Os sintomas podem persistir de 
minutos a horas, com media de 8 minutos de dura- 
gao e, em ate um tergo dos casos, a vertigem e o 
unico sintoma. 

Caso a doenga nao seja adequadamente abor- 
dada, pode culminar em um infarto com sequelas 
permanentes -48% dos pacientes que sofrem in¬ 
farto vertebrobasilar relatam um episodio de AIT 
dias ou semanas antes. Seus fatores de risco sao os 
mesmos. 17 


Tumores que causam vertigem 

Inumeros tumores podem provocar vertigem em 
um paciente, por exemplo: tumores cerebelares 
podem causar ataxias, que podem ser referidas 
como vertigem; tumores periventriculares podem 
mimetizar uma VPPB. 18 Entretanto, a causa tumo¬ 
ral mais comumente vista por um otorrinolaringo- 
logista e o schwannoma vestibular, que, em geral, 
apresenta sintomas auditivos mais intensos que os 
vestibulares. 

O schwannoma vestibular e a neoplasia mais 
frequente do angulo pontocerebelar e acomete 1 a 
cada 100 mil pessoas ao ano. E um tumor benigno 
que cursa com vertigem episodica ou posicional, 
desequilfbrio, zumbido e perda auditiva assimetri- 
ca. O seu crescimento lento permite a compensa- 
gao vestibular central, que minimiza os sintomas 
vertiginosos. Quando atinge maiores dimensoes, 
pode causar compressao de tronco encefalico e ce- 
rebelo e provocar sintomas especfflcos de tais sf- 
tios. A historia clfnica, o exame ffsico e a audiome- 


tria com perda auditiva assimetrica sao as princi¬ 
pal pistas para o diagnostico. Quando ha suspeita 
de acometimento pelo schwannoma vestibular, um 
exame de imagem e necessario, sendo a resso¬ 
nancia magnetica (RM) o exame de escolha. Con- 
firmado o diagnostico, as opgoes de tratamento in- 
cluem excisao cirurgica, radioterapia ou obser- 
vagao, com acompanhamento seriado de seu 
crescimento por meio da RM de angulos pontoce- 
rebelares/orelhas intemas, levando-se em conta ta- 
manho do tumor, sintomas associados, idade e co- 
morbidades do paciente. 17 

Esclerose multipla 

E uma doenga cronica caracterizada por multiplas 

areas de desmielinizagao do sistema nervoso cen- 
* 

tral. E a doenga neurologica cronica progressiva 
mais comum. Seu curso clfnico varia de uma doen¬ 
ga benigna sem sintomas a uma doenga rapida- 
mente progressiva e incapacitante. 19 

As manifestagoes otoneurologicas mais co- 
muns em pacientes com diagnostico de esclerose 
multipla sao perda auditiva (90%) e vertigem 
(63,3%). 20 Uma alteragao no exame de potenciais 
evocados auditivos de tronco encefalico, particu- 
larmente na piora importante do tragado com o au- 
mento da taxa de apresentagao de estimulos, e su- 
gestiva de esclerose multipla. 

Ressonancia magnetica, 
quando solicitor? 

Ha tres principal situagoes em que se deve solici- 
tar a realizagao do exame de ressonancia magneti¬ 
ca encefalica e/ou de orelhas intemas. 

Crises vertiginosas intensas 

Ha poucas ocasioes na otoneurologia em que uma 
RM imediata e indicada. 21 Uma delas e quando um 
paciente tern vertigem aguda e intenso desequilf¬ 
brio, provavelmente causados por infarto ou he- 
morragia cerebelar; essas lesoes centrais devem 
ser identiflcadas o mais depressa possfvel, porque 
ambas podem levar a um efeito de massa, com a 
compressao do tronco encefalico. O infarto cere¬ 
belar e, provavelmente, uma das poucas lesoes 
centrais que poderiam se passar por uma lesao ves¬ 
tibular periferica, em particular durante o primeiro 
dia, durante o qual a avaliagao da marcha e do nis¬ 
tagmo espontaneo pode ser diffcil. 
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Caso as indicates de acometimento central 
nao sejam claras apos o exame ffsico, o paciente 
deve ser observado, e caso seu quadro clfnico nao 
melhore dentro de 24 a 48 horas, a RM encefalica 
deve ser realizada. 22 

Vertigem associada 
a sintomas neurologicos 

Na presenga de achados neurologicos focais ao 
exame ffsico, o medico deve proceder diretamente 
a realizagao de uma RM encefalica. E importante 
ter em mente, no entanto, que os pacientes com in- 
suficiencia vertebrobasilar muitas vezes tern resul- 
tados completamente normais no exame neurolo- 
gico entre as crises. 

Vertigem de posicionamento atfpica 

Vertigem posicional ou de posicionamento quase 
sempre e uma condigao benigna que pode ser me- 
lhorada/curada facilmente a beira do leito, mas em 
casos raros, pode ser sintoma de uma lesao central, 
particularmente alguma proxima ao quarto ventrf- 
culo. 18 O diagnostico geralmente e claro apos um 
teste de posicionamento convencional (manobra 
de Dix-Hallpike ou teste de girar). Qualquer des- 
vio do perfil tfpico de nistagmo deve levantar a 
suspeita de uma lesao central, e um exame de RM 
encefalica estara indicado. A maioria dos casos de 
nistagmo de posicionamento central apresenta ou- 
tros achados neurologicos associados. 

As causas mais comuns de vertigem de posi¬ 
cionamento central sao esclerose multipla, atrofia 
cerebelar, tumores do cerebelo e/ou tronco encefa- 
lico, e malformagao de Chiari. 

Observagoes sobre 
a angiorressonancia 
magnetic a (angio-RM) 

A disponibilidade crescente da angio-RM tern des- 
pertado um interesse cada vez maior sobre a utili- 
dade desse exame e como ele pode ser empregado 
no estudo do paciente com vertigem. 

A RM tern algumas limitagoes, principalmente 
no que tange ao estudo minucioso do sistema cir- 
culatorio cerebral, o que pode ser contomado com 
o emprego da angio-RM. Esta possibilita identifi- 
car sftios de oclusao arterial com resultados simila- 
res a angiografia, porem sem ser um exame invasi- 


vo, minimizando os riscos para o paciente. Sendo 
assim, e possfvel elaborar melhor a estrategia tera- 
peutica clfnica ou cirurgica dos pacientes com ver¬ 
tigem secundaria a disturbios circulatorios. 23 

A angio-RM deve ser empregada de forma 
complementar a RM quando ha a hipotese de ver¬ 
tigem central secundaria a alteragoes de perfusao 
encefalica, possibilitando o estudo da circulagao 
da fossa posterior, ou seja, ao se suspeitar de AVE 
ou AIT. 

Reabilitagao vestibular 

A reabilitagao vestibular (RV) pode ser utilizada 
como metodo principal ou complementar de outros 
recursos na terapia otoneurologica, o que vai de- 
pender das deficiencias funcionais e das necessida- 
des individuals do paciente. 

Os objetivos principals da RV sao promover a 
estabilizagao visual e aumentar a interagao vestibu- 
lovisual durante a movimentagao da cabega; propor- 
cionar melhor estabilidade estatica e dinamica nas 
situagoes de conflito sensorial; e diminuir a sensibi- 
lidade individual durante a movimentagao cefalica. 

Alguns fatores podem influenciar de forma de- 
cisiva na eficacia da RV, tais como idade, disposi- 
gao, medicamentos, presenga de lesoes neurologi- 
cas e estado psfquico. 

Os procedimentos de RV devem ser contrain- 
dicados para os pacientes que apresentam altera- 
goes ffsicas e/ou psfquicas importantes, como 
afecgoes de coluna vertebral, principalmente na re- 
giao cervical. 

Durante a realizagao dos exercfcios de RV, e 
comum os pacientes sentirem tonturas ou outros 
sintomas vestibulares concomitantes, em geral de 
intensidade leve. Esse fato nao significa piora do 
quadro clfnico ou ocorrencia de uma crise, pois es¬ 
ses sintomas tendem a desaparecer com a continu- 
agao dos exercfcios. 

O sucesso da RV parece depender de adapta- 
goes neurais multifatoriais, substituigoes senso- 
riais, recuperagao funcional dos reflexos vestfbu- 
lo-ocular e vestibuloespinal, como tambem da al- 
teragao do estilo de vida, recuperagao da seguranga 
ffsica e psfquica e condicionamento global. 24 

Conclusao 

A vertigem de origem central classicamente e des- 
crita com as caracterfsticas apresentadas ao longo 
deste capftulo, porem, em algumas situagoes, pode 
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ter uma apresentagao tipicamente periferica. Do- 
en§as como a migranea vestibular, a cinetose ou o 
mal do desembarque podem ser tratadas pelos 
otorrinolaringologistas; outras, como AVE e tu- 
mores, devem ter uma abordagem multidiscipli- 
nar, sendo fundamental a participagao do neurolo- 
gista ou do neurocirurgiao. 

O tratamento da vertigem de origem central ira 
depender de sua etiologia, como a exerese de um 
tumor do sistema nervoso central, ou, entao, o em- 
prego de farmacos imunossupressoros em doengas 
desmielinizantes. 

Vale salientar que, independentemente da causa 
da vertigem, a maioria dos pacientes ira se benefi- 
ciar da reabilitagao vestibular, tratamento realizado 
por fonoaudiologos, fisioterapeutas e medicos, que 
se apresenta, as vezes, como unica estrategia tera- 
peutica em alguns casos, por exemplo em pacientes 
com sequelas de AVE. 


Teoria versus pratica 

Mesmo tendo criterios diagnostics e estrategias 
de tratamento bem definidos, a maioria dos otorri¬ 
nolaringologistas opta por encaminhar os pacien¬ 
tes com tonturas centrais para investigagao e se- 
guimento com o neurologista. 

As inumeras publicagoes recentes sobre oto- 
neurologia tendem a desmistificar essa relagao en- 
tre otorrinolaringologistas e pacientes com tontu¬ 
ras de origem central, pois, sem duvidas, o papel 
do otorrinolaringologista e fundamental no diag¬ 
nostic e num melhor desfecho para grande parte 
desses pacientes. 
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2.20 Paralisia 
facial periferica 


T obias Garcia T orres 
Filipe Trento Burigo 


Definigao 

A paralisia facial periferica corresponde a imobili- 
dade (completa ou parcial) da musculatura da mf- 
mica facial de toda a hemiface, provocada por dis- 
fungao do VII nervo craniano. Esta relacionada a 
inumeros fatores causais e apresenta repercussoes 
esteticas e funcionais que podem afetar sobrema- 
neira a qualidade de vida do paciente. O tratamen- 
to, baseado no diagnostico etiologico e no grau de 
paralisia, pode envolver abordagem medicamento¬ 
sa e/ou cirurgica e deve ser prontamente iniciado. 

Para o adequado entendimento dessa afecgao e 
fundamental o estudo anatomofisiologico detalha- 
do do VII nervo craniano - o nervo facial. 


Nervo facial 

Considerado um nervo misto, o VII nervo crania¬ 
no e formado por tres tipos de fibras nervosas 
(motoras, parassimpaticas e sensoriais), organi- 
zadas em dois feixes nervosos (Fig. 2.20.1): um fei- 
xe principal, o VII nervo craniano propriamente 
dito, composto exclusivamente por fibras moto¬ 
ras, e um feixe secundario, composto por fibras 
parassimpaticas e sensoriais. Na sua emergencia 
no tronco encefalico, junto ao sulco bulboponti- 
no, o feixe secundario surge independente do fei¬ 
xe principal e recebe o nome de nervo intermedio 
ou de Wrisberg. No entanto, logo em seguida, 


ainda em seu trajeto no interior da cistema bulbo- 
pontina, une-se ao feixe principal, tomando-os 
indistingufveis. 

O nervo facial, devido a sua pluralidade de fi¬ 
bras nervosas, tern origem em tres nucleos distin- 
tos, localizados no tronco encefalico. As fibras 
motoras originam-se do nucleo motor, que recebe 
informagoes dos cortices motores e inervam os 
musculos da mfmica facial, o musculo do estape- 
dio e o musculo digastrico (ventre posterior). Do 
nucleo salivatorio superior partem as fibras paras¬ 
simpaticas responsaveis pela inervagao de glandu- 
las salivares (submandibular e sublingual) e lacri- 
mais. Por ultimo, o nucleo do trato solitario, que 
recebe informagoes gustativas dos dois tergos an- 
teriores da lingua enviadas pelas fibras aferentes 
sensoriais. 

Nesse contexto, destaque-se a estrutura do nu¬ 
cleo motor, que recebe de forma assimetrica as fi¬ 
bras nervosas provenientes dos cortices motores. 
A porgao ventral desse nucleo e responsavel pela 
inervagao dos musculos do tergo inferior da face 
(orbicular da boca, bucinador e platisma) e recebe 
fibras nervosas apenas do cortex motor contralate¬ 
ral. A porgao dorsal, diferentemente, que inerva os 
musculos dos dois tergos superiores da face (mus¬ 
culo frontal, corrugador do supercflio e orbicular 
dos olhos), recebe fibras nervosas de ambos os 
cortices motores (ipsilateral e contralateral). Dessa 
forma, compreende-se a apresentagao clfnica des- 
semelhante entre os casos de paralisia facial cen¬ 
tral e paralisia facial periferica. A paralisia facial 
central e decorrente de lesoes supranucleares e, 
portanto, resulta na imobilidade apenas do tergo 
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inferior da face, uma vez que a musculatura dos 
dois tergos superiores permanece recebendo iner- 
va?ao do cortex ipsilateral. Na paralisia facial peri- 
f erica, como as lesoes sao nucleares ou inf ranuc lea- 
res, ou seja, dos motoneuronios inferiores do nervo 
facial, ocorre imobilidade de toda a hemiface. 

O trajeto percorrido pelo nervo facial desde 
sua origem ate a face e tortuoso e complexo. Gran¬ 
de parte de sua trajetoria ocorre dentro do osso 
temporal. Didaticamente, e dividido em seis seg- 
mentos: pontino, meatal, labirfntico, timpanico, 
mastoideo e extratemporal. Apos emergir no sulco 
bulbopontino, no tronco encefalico, o nervo facial 
percorre a regiao do angulo pontocerebelar (seg- 
mento pontino) e entra no osso temporal atraves do 
ostio do conduto auditivo intemo. Acompanhado 
do nervo cocleovestibular e da arteria labirfntica, 
transita pelo conduto auditivo intemo (segmento 
meatal) ate sua porgao mais distal, onde penetra 
em um canal osseo denominado canal de Falopio 
ou canal do nervo facial (segmento labirfntico). 
Essa area de trans^ao e considerada o local de 
maior estreitamento de todo o trajeto do nervo fa¬ 
cial e, portanto, uma area crftica para lesoes por 
compressao. No final da porgao labirfntica, obser- 


va-se uma dilata^ao do nervo facial, que corres- 
ponde ao ganglio geniculado, e uma curvatura de 
aproximadamente 70° (1 Q joelho). Assim, o nervo 
facial alcanna e cruza a orelha media (segmento 
timpanico ou horizontal) no sentido anteroposte¬ 
rior ate uma nova curvatura de aproximadamente 
115° ao nfvel do canal semicircular lateral. Ado- 
tando uma nova diregao craniocaudal (segmento 
mastoideo ou vertical), segue ate a ponta da mas- 
toide e, atraves do forame estilomastoideo, aban- 
dona o osso temporal (segmento extratemporal) e 
direciona-se a musculatura da mfmica facial. 

Nao suficiente, ainda em seu percurso dentro 
do osso temporal, o nervo facial emite tres ramos: 
nervo petroso superficial maior, nervo do musculo 
estapedio e nervo corda do timpano (Fig. 2.20.2). 
Conhece-los sera fundamental na investigagao e 
compreensao do topodiagnostico. Ao nfvel do gan¬ 
glio geniculado, surge a primeira ramificagao, o 
nervo petroso superficial maior, formado por fi- 
bras parassimpaticas, que, apos nova sinapse no 
ganglio pterigopalatino, direciona-se e inerva as 
glandulas lacrimais. A segunda ramificagao cor- 
responde ao nervo do musculo estapedio, que 
emerge no infcio do segmento mastoideo junto ao 
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FIGURA 2.20.2 Trajeto do nervo facial e seus ramos. 
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2- joelho do nervo facial e e composto por fibras 
motoras que inervam o musculo do estapedio. O 
nervo corda do timpano e o ultimo ramo intratem¬ 
poral. Surge na porgao mastoidea, distal a emer- 
gencia do nervo do musculo do estapedio, possui 
fibras eferentes parassimpaticas que se dirigem as 
glandulas salivares e fibras aferentes sensoriais 
com informagoes de sensibilidade gustativa dos 
dois tergos anteriores da lingua. 

Avaliagao initial 

A avaliagao inicial do paciente com paralisia facial 
periferica tern como objetivos principais orientar a 
investigagao do diagnostico etiologico e definir o 
grau de paralisia. 

Deve-se, primeiramente, confirmar o diagnos¬ 
tico de paralisia periferica, por meio da observagao 
de imobilidade (parcial ou completa) de toda a 
musculatura da hemiface e sua lateralidade. A per- 
cepgao de paralisia isolada do tergo inferior da face 
associada a outros sinais neurologicos sugere aco- 
metimento central (lesao supranuclear). 

A historia clfnica pormenorizada e o exame 
ffsico otorrinolaringologico meticuloso sao fun- 
damentais na busca de sinais ou sintomas que in- 
diquem a causa da paralisia. Historia de trauma 
craniano, infecgoes otologicas ou sistemicas, pro- 
cedimentos cirurgicos ou lesoes tumorais podem 
indicar o diagnostico. Questionamentos sobre o 
infcio do quadro, tempo de evolugao da paralisia 
facial, episodios previos e sintomas agregados (au- 
ditivos, neurologicos, motores) sao importantes. 
Oroscopia, rinoscopia, otoscopia, acumetria, ins- 
pegao/palpagao do pescogo e avaliagao dos pares 
cranianos devem ser realizados minuciosamente. 

Em alguns casos, quando necessario, pode-se 
aprofundar a avaliagao do paciente por meio de 
exames complementares. Tomografia computado- 
rizada dos ossos temporais e ressonancia magneti- 
ca de ouvidos e fossas posteriores estao indicadas, 
por exemplo, na suspeita de causa traumatica e tu¬ 
moral, respectivamente. Em situagoes especfficas, 
sorologias para virus (HIV, mononucleose) e bac- 
terias (lues, doenga de Lyme) 1 podem ser solicita- 
das. Impoe-se a realizagao de audiometria e impe- 
danciometria na presenga de queixas auditivas (hi- 
poacusia, zumbido, plenitude aural). 

Outra caracterfstica importante a ser avaliada 
no primeiro contato com o paciente e o grau da pa¬ 
ralisia facial. Para tanto, utilizam-se escalas que 
pontuam o grau de mobilidade da musculatura da 
face. Atualmente, a ferramenta mais difundida e 


aceita e a escala de House-Brackmann (Tab. 2.20.1), 
que e numerada de I a VI. Os extremos, grau I e VI, 
correspondem a mobilidade normal e a paralisia 
completa, respectivamente. As graduagoes inter- 
mediarias (II a V) correspondem as paralisias in- 
completas e podem ser divididas em dois subgru- 
pos a partir da avaliagao da atividade do musculo 
orbicular do olho ao esforgo. Nos graus II e III, 
ocorre fechamento ocular completo e, nos graus IV 
e V, incompleto. A diferenga entre esses dois ulti- 
mos graus ocorre pela presenga de assimetria fa¬ 
cial no repouso somente no grau V. 

Topod iagnostico 

O diagnostico topografico visa identificar o local 
da lesao no nervo facial. Essa avaliagao baseia-se 
no resultado de tres exames principais: teste de 
Schirmer, pesquisa do reflexo estapediano e ava¬ 
liagao da gustagao. Esses testes avaliam, especifi- 
camente, a fungao de cada um dos ramos intratem- 
porais do nervo facial e, assim, sugerem a posigao 
da lesao. 

O teste de Schirmer corresponde a pesquisa do 
lacrimej amento. Avalia-se a fungao das glandulas 
lacrimais atraves da colocagao de tira de papel-fil- 
tro posicionada no fornice conjuntival inferior bi- 
lateralmente por 5 minutos e mede-se a extensao 
de papel umido. Diferengas maiores que 27% entre 
os olhos apontam disfungao do nervo petroso su¬ 
perficial maior e, portanto, que o local da lesao e 
proximal ao ganglio geniculado, local de sua emer- 
gencia. 2 

A pesquisa do reflexo estapediano ou do refle¬ 
xo do musculo estapedio esta inclufda na avaliagao 
da impedancia acustica da orelha media (impedan- 
ciometria). Considerado um mecanismo de prote- 
gao da orelha interna, esse arco reflexo, atuante em 
situagoes de estfmulo sonoro intenso, provoca con- 
tragao do musculo estapedio, limitando a mobili¬ 
dade da platina sobre a janela oval e, consequente- 
mente, diminuindo a transmissao da energia sono- 
ra para os lfquidos endococleares. Na paralisia 
facial, a presenga do reflexo estapediano sinaliza 
lesao distal ao ponto de surgimento do nervo do 
musculo estapedio. No entanto, o inverso nao e 
verdadeiro, pois inumeras alteragoes auditivas po¬ 
dem provocar desaparecimento desse reflexo. 

A avaliagao da gustagao e realizada pela esti- 
mulagao das duas metades anteriores da lingua 
com as quatro sensagoes gustativas basicas. Indi- 
ca-se a utilizagao de cotonetes embebidos em sal 
(salgado), agucar (doce), limao (azedo) e cafe 
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T ABEL A 2.20.1 Escala de House-Brackmann 

Grau 

Disfungao 

Caracteristicas 

1 

Normal 

Fungao facial normal 

II 

Leve 

Leve fraqueza notavel a inspegao 

Repouso: Normal, tonus normal 

Movimento: Testa: fungao quase normal 

Olho: fechamento total com maximo esforgo 

Boca: assimetria leve 

III 

Moderada 

Diferenga leve, porem visfvel entre os dois lados 

Repouso: Normal, tonus normal 

Movimento: Testa: alteragao moderada 

Olho: fechamento total com maximo esforgo 

Boca: assimetria visfvel com maximo esforgo 

IV 

Moderadamente severa 

Assimetria e fraqueza obvias entre os lados 

Repouso: Normal ou levemente alterado, tonus normal 

Movimento: Testa: ausencia de movimento 

Olho: fechamento incompleto, presenga de fenda 
Boca: assimetria importante com maximo esforgo 

V 

Severa 

Movimentos quase imperceptfveis 

Repouso: Assimetria entre os lados 

Movimento: Testa: ausencia de movimento 

Olho: fechamento imcompleto 

Boca: movimentos quase imperceptfveis 

VI 

Total 

Ausencia total de movimentos; perda do tonus muscular 

_^ 


(amargo). 3 Dessa forma, o paciente podera inferir 
sobre a percepgao da sensagao do sabor. Em outra 
forma de avaliagao, emprega-se o eletrogustome- 
tro. Com estfmulos eletricos (corrente galvanica) 
sobre cada metade anterior da lingua, busca-se a 
intensidade da corrente eletrica necessaria para ge- 
rar sensagoes gustativas (metalica ou acida). As- 
sim, em situates em que o paciente nao percebe o 
estfmulo gustativo com o auxflio dos cotonetes ou 
a diferenga da energia da corrente eletrica for 
maior que 3 miliamperes entre as metades, admite- 
-se disfungao do nervo corda do timpano e, por 
conseguinte, lesao do nervo facial proximal a sua 
emergencia. 4 

Testes eletrofisiologicos 

A eletroneurografia (ENoG) e a eletromiografia 
correspondem aos dois exames eletrofisiologicos 
indicados na avaliagao de pacientes que apresen- 
tam paralisia facial periferica completa. Ambos 
buscam apontar o prognostico da paralisia e, dessa 
forma, orientar a terapeutica a ser adotada. 


A ENoG e o exame de escolha na fase inicial 
da paralisia, pois fomece com maior precisao in- 
formagoes sobre o prognostico. Deve ser realizado 
a partir do terceiro dia, momento em que se estabe- 
lece o infcio da degeneragao walleriana. Realiza-se 
estimulagao eletrica transcutanea sobre o tronco do 
nervo facial, na regiao do forame estilomastoideo, 
bilateralmente, e registra-se o potencial muscular 
de resposta atraves de eletrodos de superffcie posi- 
cionados na face. De acordo com a amplitude do 
potencial muscular, apos comparagao entre as duas 
hemifaces, tem-se uma estimativa do percentual de 
fibras degeneradas. Redugoes do potencial muscu¬ 
lar tomam-se indicativas de mau prognostico so- 
mente quando sao maiores ou iguais a 90%, uma 
vez que, nessas condigoes, a chance de recupera- 
gao completa da mobilidade da musculatura facial 
e de apenas 14%. 5 Nesses casos, tem-se a indica- 
gao de tratamento cirurgico para descompressao 
do nervo facial. 

A eletromiografia deve ser realizada somente 
apos o 21 Q dia de paralisia facial completa. Por 
meio do registro da atividade muscular, fomece in- 
formagoes sobre o prognostico. Posicionam-se ele- 
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trodos na musculatura orbicular dos olhos e da 
boca e analisa-se a presenga de potenciais muscu- 
lares ao repouso e aos movimentos voluntaries. A 
captagao de potenciais de fibrilagao miogenica no 
repouso indica degeneragao neural (mau prognos- 
tico). Contrariamente, o registro de potenciais len- 
tos ou polifasicos demonstra a existencia de rege- 
neragao neuronal e sugere bom prognostico. 

Diagnostico etiologico 

A paralisia facial periferica pode ser causada por 
inumeras afeegoes. A identificagao do fator etiolo¬ 
gico e, em muitos casos, determinante para a cor- 
reta instituigao do tratamento. 

Seguindo as taxas de incidencia, posicionam- 
-se entres as principais causas as paralisias idiopa- 
ticas, traumaticas, infecciosas, tumorais, metaboli- 
cas, congenitas, vasculares e toxicas. 3 

Paralisia facial periferica 
idiopatica ou paralisia de Bell 

Emprega-se o termo paralisia de Bell aquelas para¬ 
lisias faciais perifericas sem etiologia definida. 
Tendo carater idiopatico, seu diagnostico e feito 
por exclusao, podendo ser confirmado so apos se 
esgotarem todas as outras possibilidades de parali¬ 
sia por meio de uma anamnese detalhada, exame 
clfnico dirigido, provas audiometricas e exames de 
imagem complementares. 

Nos ultimos anos, inumeros autores apontaram 
uma forte associagao do virus do herpes simples 
tipo 1 (VHS-1) com a paralisia de Bell. Sendo as- 
sim, poderia ser inadequado classificar uma parali¬ 
sia idiopatica como sinonimo de Bell. Porem, mes- 
mo com a associagao viral identificada, os termos 
Bell e idiopatico ainda servem para classificar a 
mesma doenga. 

Alguns estudos mostram a associagao da para¬ 
lisia facial periferica idiopatica com a exposigao 
ao frio devido ao bloqueio termico dos canais de 
sodio e potassio. 6 Ja outros autores sugerem que a 
exposigao ao frio poderia reativar o VHS-1 e, as- 
sim, levar a paralisia facial periferica. 7 Correspon¬ 
dent! a 60% de todas as paralisias faciais periferi¬ 
cas, com incidencia de 20 casos por 100 mil habi- 
tantes/ano. Nao tern predilegao por sexo, e as 
hemifaces sao acometidas com a mesma frequen- 
cia. Em gestantes, sua ocorrencia e 3,3 vezes mais 
comum do que em nao gestantes, sendo mais fre- 
quente no ultimo trimestre ou logo apos o parto. 1 0 


principal sintoma de Bell e a paralisia facial perife¬ 
rica subita que normalmente instala-se nas primei- 
ras 48 horas. Pode ser completa (70%) ou incom- 
pleta (30%). Metade dos pacientes requer analge¬ 
sia pela presenga de dor retroauricular, sendo que o 
quadro algico ocorre em 50% destes no momento 
da paralisia e, na outra metade, 2 a 3 dias antes do 
evento. A diminuigao da produgao de lagrimas 
(envolvimento do nervo petroso superficial maior) 
e da sensibilidade gustatoria (envolvimento do 
nervo corda do timpano) e observada em 5% e 
30%, respectivamente. 8 A paralisia do nervo esta- 
pedio, que inerva o musculo com o mesmo nome, 
torna ausente o reflexo estapediano, promovendo 
hiperacusia em alguns casos, devido ao fato de o 
reflexo ser um fator protetor para sons intensos. 9 
Sintomas como hipoacusia ou vertigens nao costu- 
mam estar presentes. 

Apesar de ser a causa mais comum de paralisia 
facial periferica, surpreendentemente, seu trata¬ 
mento ainda permanece controverso na literatura. 
Atualmente, a prednisona ou a prednisolona sao 
considerados os farmacos de escolha e tern como 
objetivo reduzir o processo inflamatorio e a com- 
pressao do nervo facial no forame meatal. Reco- 
menda-se a dosagem de 60 mg/dia, por 5 dias, com 
redugao gradual ate o 10 fl dia. 

O uso de antivirais como o aciclovir (400 mg, 
5 x/dia, por 10 dias) ou o valaciclovir (1.000 mg/ 
dia, dividido em 2 doses, por 7 dias), e muito ques- 
tionavel. 

Devido a uma gama de estudos conflitantes so- 
bre o assunto, uns advogando a favor, e outros, 
conlra, ainda se recomenda o seu uso desde o inf- 
cio dos sintomas, associados a corticoterapia. 1 

Em casos de paralisia facial periferica completa 
e acometimento maior que 90% na eletro- 
neurografia, ha indicagao de descompressao cirurgi- 
ca do nervo facial. Pacientes submetidos a descom¬ 
pressao tardia (> 30 dias) geralmente tern resultado 
desfavoravel. 10 Porem, ainda hoje, a descompressao 
cirurgica tambem e motivo de controversias, deven- 
do cada caso ser avaliado separadamente. 

Alem dos tratamentos citados, e de suma impor- 
tancia a protegao ocular, que sera debatida em mais 
detalhes a seguir neste capftulo. Em certos casos e 
possfvel langar mao de tratamentos fisioterapicos, 
que auxiliam na recuperagao da musculatura, coor- 
denando os movimentos da mimica facial. 

A historia natural da paralisia de Bell mostra 
que a resolugao completa dos sintomas ocorre em 
ate 70% dos casos. Destes, mais da metade (58%) 
acontece nos primeiros dois meses. Os fatores de 
melhor prognostico sao: 
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1. Paralisia incompleta 

2. Ausencia de dor retroauricular 

3. Reflexo estapediano normal 

4. Exame gustatorio normal 

5. Teste de Schirmer normal 

6. Menor idade do paciente 

Sindrome de Melkerson-Rosenthal 

Corresponde a 4% dos casos de paralisia facial pe- 
riferica. Apresenta etiologia desconhecida e e ca- 
racterizada por paralisia facial periferica recorren- 
te, edema orofacial recidivante e lingua fissurada 
(plicata). 11 A lingua fissurada e considerada uma 
variagao anatomica, nao contendo significado pa- 
tologico. 12 Ha provavel predisposigao hereditaria. 

Frequentemente, inicia-se na infancia ou na 
adolescencia, com maior prevalencia nas mulhe- 
res. O diagnostico e basicamente clrnico, podendo 
manifestar-se com apenas um componente da trfa- 
de, sendo raros os casos completos com os tres sin- 
tomas presentes. O sintoma mais frequente e o 
edema orofacial, que pode ser uni ou bilateral, 
apresentando-se normalmente do mesmo lado da 
paralisia, sendo que esta ocorre em apenas 30% 
dos casos. 13 A tendencia natural e a melhora do 
quadro em tres semanas. 

O tratamento da paralisia facial segue os mes- 
mos parametros utilizados no tratamento da parali¬ 
sia de Bell. O tratamento apresenta seu maior desa- 
fio nos casos com recidivas fiequentes devido a 
possibilidade de as sequelas serem maiores. 

O tratamento do edema orofacial e tratado de 
acordo com a fase em que se encontra, uma vez 
que ele pode provocar deformidade facial perma- 
nente. Na fase aguda, utilizam-se, alem de cortico- 
terapia, compressas geladas e lubrificantes topicos 
a fim de evitar fissuras na pele. Na fase cronica, al- 
guns autores sugerem doses altas de corticoides, 
como a metilprednisolona, por aproximadamente 
dois meses. 14 Por outro lado, outros autores rela- 
tam melhora espontanea sem o uso de medica- 

~ i s 

goes. 13 

Paralisia facial 
periferica traumatica 

As paralisias faciais perif ericas traumaticas estao 
relacionadas aos traumatismos do osso temporal 
ou as lesoes diretas sobre o nervo facial. De acordo 
com o tipo e grau de dano ao nervo facial, podem 
provocar paralisias completas ou incompletas. 


Os traumatismos do osso temporal podem ser 
divididos em traumas fechados e abertos. Os trau¬ 
mas fechados ou nao penetrantes sao provocados 
por contusoes craniencefalicas que resultam em fra- 
turas do osso temporal. Sao classificadas como fra- 
turas longitudinals ou transversais de acordo com a 
relagao entre o eixo da piramide petrosa do osso 
temporal e o sentido da linha de fratura. 

As fraturas longitudinais (linha de fratura para- 
lela ao eixo da piramide petrosa) sao as mais co- 
muns. Ocasionadas por impactos temporoparie- 
tais, provocam lesao do nervo facial em 20% dos 
casos. Essas lesoes ocorrem, normalmente, por tra- 
gao do nervo petroso superficial maior sobre o 
ganglio geniculado (porgao labirmtica) ou por des- 
locamentos da cadeia ossicular sobre a porgao tim- 
panica do nervo facial. 

As fraturas transversais (linha de fratura per¬ 
pendicular ao eixo da piramide petrosa), apesar de 
menos frequentes, estao relacionadas com lesoes 
do nervo facial em mais da metade dos casos. 
Como resultam de impactos occipitais, os tragos de 
fratura, por cruzarem o rochedo temporal e a cap- 
sula otica, ocorrem diretamente sobre o canal de 
Falopio nas porgoes labirmticas ou timpanicas. 

Os traumas abertos ou penetrantes sao causa- 
dos, quase exclusivamente, por armas de fogo. De¬ 
vido a alta densidade da porgao petrosa do osso 
temporal, em grande parte dos casos, o projetil nao 
consegue transfixar o rochedo temporal. Assim, 
toma-se um trauma pouco letal, porem com alto 
grau de sequelas. Como regra, devido a grande 
destruigao e fragmentagao do osso temporal, ocor¬ 
re grave lesao ao nervo facial, tanto pela energia do 
impacto, que provoca secgao do nervo, como pela 
lesao termica local, que danifica ampla extensao 
de tecido neural. 1 

Em todos os casos, e fundamental estabelecer 
o tempo de infcio da paralisia facial em relagao ao 
trauma (imediata ou tardia) e o grau de paralisia 
(completa ou incompleta). As paralisias que ini- 
ciam mais tarde, independentemente de serem 
completas ou incompletas, afastam a hipotese de 
secgao do nervo facial e sugerem lesao por edema 
e compressao nervosa. Por outro lado, as paralisias 
completas e imediatas sao indicativas de lesao por 
transecgao do nervo facial. Todos os pacientes 
devem ser submetidos a avaliagao complementar 
por tomografia computadorizada dos ossos tem¬ 
porals. 

As paralisias faciais perif ericas incompletas 
possuem bom prognostico e devem ser tratadas 
clinicamente. Com o intuito de minimizar o ede¬ 
ma do nervo e o dano neural, e recomendada a 
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prescriijao imediata de corticosteroides (predni- 
sona, 1 mg/kg/dia, por 7 dias, seguida de retirada 
progressiva). Diferentemente, nos casos de parali- 
sia completa, alem da pronta institu^ao da cortico- 
terapia, esta indicada a realiza§ao de exames elelro- 
fisiologicos, dentro das duas primeiras semanas, 
para estabelecer a porcentagem de fibras nervosas 
denegeradas. Quando se identifica comprometi- 
mento de 90% ou mais das fibras nervosas, deve- 
-se considerar a abordagem cirurgica para descom- 
pressao do nervo facial. Se os valores sao inferio- 
res a 90%, mantem-se o tratamento clfnico. 16 

Nos casos de transec 9 ao do nervo facial, apre- 
senta-se como melhor op 9 ao de Iratamento a con- 
fec 9 ao cirurgica de uma anastomose terminotermi- 
nal. Atraves de uma mastoidectomia aberta, libera- 
-se o nervo facial do canal de Falopio, refaz-se seu 
trajeto na regiao da orelha media e suturam-se mi- 
crocirurgicamente os cotos neurais. Na impossibi- 
lidade de realiza-la ou nos casos de insucesso, po- 
de-se optar por anastomoses altemativas com in- 
terpos^ao de enxerto neural (nervo sural ou nervo 
auricular magno) ou pela derivaijao hipoglossofa- 
cial. 16 

Paralisia facial periferica infecciosa 

Sfndrome de Ramsay Hunt 

Em pacientes com historico de varicela, a reati- 
va$ao do virus varicela-zoster latente no ganglio 
geniculado resulta no desenvolvimento do herpes- 
-zoster otico. Essa afec 9 ao caracteriza-se pela 
presen 9 a de otalgia e vesiculas herpeticas associa- 
das ou nao a sintomas cocleovestibulares. Quando 
essa infec 9 ao viral afeta, alem das fibras senso- 
riais, as fibras motoras do nervo facial, desen vol- 
ve-se a paralisia facial periferica. Essa combina 9 ao 
de herpes-zoster otico e paralisia facial periferica 
recebe a denomina 9 ao de sindrome de Ramsay 
Hunt. 

Apresenta uma incidencia anual de 5:100 mil 
pessoas, com aumento significativo apos os 60 anos 
de idade. 17 Alem disso, e responsavel por 2 a 10% 
de todas as paralisias faciais perifericas agudas. 18 

Apos sintomas de prodromo viral, semelhante 
a infec 9 oes de via aerea superior, 17 o quadro clfni- 
co, em mais da metade dos pacientes, inicia com 
otalgia de forte intensidade. 19 O surgimento das le¬ 
soes cutaneas herpeticas (vesiculas e bolhas) e de- 
terminante no diagnostico do herpes-zoster otico. 
Localizam-se, geralmente, no pavilhao auricular 
(concha), conduto auditivo extemo, membrana 


timpanica e, devido as anastomoses entre as fibras 
sensoriais do nervo corda do timpano e o nervo lin¬ 
gual, no palato e nos dois ter 90 S anteriores da lin¬ 
gua. A agressao ao ganglio geniculado e as fibras 
motoras do nervo facial resulta na paralisia facial 
periferica ipsilateral. 

O VIII nervo craniano - nervo vestibuloco- 
clear - e acometido em 40 a 50% dos casos. Dessa 
forma, os pacientes podem desenvolver sintomas 
auditivos e/ou vestibulares. Destacam-se zumbido, 
hiperacusia, hipoacusia (perda auditiva neurossen- 
sorial), vertigem e nistagmo. 

Diferentemente da paralisia de Bell, a inciden¬ 
cia de sequelas motoras na sindrome de Ramsay 
Hunt e alta. Sem tratamento, a chance de recupera- 
9 ao completa e de apenas 20%. 20 Dessa forma, o 
tratamento deve ser instituido o mais prontamente 
possivel, preferentemente dentro das primeiras 72 
horas. Nesses casos, a taxa de recupera 9 ao com¬ 
pleta da fun 9 ao do nervo facial sobe para 75%. 21 
Preconiza-se, atualmente, a associa 9 ao de corticos¬ 
teroides (prednisona, 1 mg/kg/dia, por 7 dias, se¬ 
guida de retirada ate 14 dias) e antivirais (valaci- 
clovir, 1 g, 3x/dia, por 14 dias). 22 

Outro objetivo da institu^ao do tratamento 
precoce e a tentativa de reduzir o desenvolvimento 
da neuralgia pos-herpetica, que pode acometer ate 
50% dos pacientes. Aparecem como fatores de ris- 
co a idade avan 9 ada, a gravidade das lesoes cuta¬ 
neas e a intensidade da dor na fase aguda. 19 Estu- 
dos apontam a gabapentina como droga de escolha 
para o mane jo da neuralgia pos-herpetica. 22 

Cuidodos oculares 

Na paralisia facial periferica, a lubrifica 9 ao ocular 
encontra-se comprometida, tanto pela incapacida- 
de do fechamento ocular completo por paralisia do 
musculo orbicular do olho, como pela diminui 9 ao 
da produ 9 ao de lagrimas por disfun 9 ao do nervo 
petroso superficial maior. Sendo assim, com o in- 
tuito de prevenir lesoes da cornea por ressecamen- 
to, devem-se utilizar colfrios lubrificantes durante 

V 

o dia. A noite, para dormir, deve-se associar o uso 
de pomadas oftalmicas e o fechamento ocular atra¬ 
ves de fixa 9 ao da palpebra superior com auxflio de 
fitas adesivas. 

Conclusao 

A paralisia facial periferica necessita de avalia 9 ao 
precoce. Estabelecer o correto diagnostico e defi- 
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nir, prontamente, o tratamento especfflco para 
cada etiologia sao determinantes no resultado este- 
tico funcional. A realizagao do topodiagnostico e, 
quando indicados, de exames eletrofisiologicos ou 
complementares arremata o atendimento ao pa- 
ciente. Por ultimo, os cuidados oculares devem ser 
uma preocupagao constante. 

Teoria versus pratica 

A disseminagao do conhecimento sobre a parali- 
sia facial periferica deve refletir diretamente na 
pratica medica no primeiro atendimento do pa- 
ciente. Os diagnostics e os encaminhamentos 
iniciais sao determinantes no desfecho motor. A 
capacidade de identificar sinais e sintomas asso- 
ciados permite um diagnostic etiologico mais 
preciso e, consequentemente, condutas mais acer- 
tadas. Quanto maior o tempo de sofrimento neu¬ 
ral sem tratamento adequado, maior o risco de se¬ 
quela motora. 
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Semiologia nasossinusal 

Otavio B. Piltcher 


As principals queixas relacionadas ao nariz e aos 
seios paranasais sao obstrugao nasal, rinorreia/co- 
riza, sangramentos, dor, espirros, coceira e altera- 
goes do olfato. Essa sintomatologia determina um 
decrescimo importante na qualidade de vida dos 
individuos. 

Pelas peculiaridades de sua anatomia, compos- 
ta de duas cavidades nasais divididas entre si pelo 
septo nasal e varias cavidades paranasais que se 
comunicam, direta ou indiretamente atraves de 
seus ostios de ventilagao e drenagem, com as fos- 
sas nasais, ha necessidade da utiliza§ao de instru¬ 
mental adequado, principalmente iluminagao e es- 
peculos nasais (Fig. 3.1 e 3.2). 

Outro aspecto importante, nesse sentido, sao 
as caracterfsticas do revestimento dessas es- 
truturas, todas com a mesma mucosa respiratoria, 
tomando processos patologicos dessa regiao ra- 
ramente restritos ao nariz ou somente aos seios pa¬ 
ranasais. Esse conhecimento influenciou, por exem- 
plo, a mudanga da nomenclatura das sinusites para 
rinossinusites. Alem disso, o conhecimento das ca- 
racteristicas desse revestimento, composto por 
unidades mucociliares (Fig. 3.3), com necessidade 
de um equilibrio entre a produ§ao de muco pelas 
glandulas submucosas e pelas celulas caliciformes, 
com o escoamento pelo batimento ciliar, e chave 
para o entendimento das diferentes patologias, as- 
sim como de seus sinais e sintomas na rinossinuso- 
logia. 

O exame inicia-se pela inspe§ao e palpag:ao 
da piramide nasal, na busca de desvios de linha 
media, sinais inflamatorios externos, pontos do- 
lorosos, tumora^oes, e das narinas, tentando de- 
terminar a permeabilidade e outras altera^oes 
(desvios, tumores, polipos, corpos estranhos, 
etc.). 

Para proceder a rinoscopia anterior, e utilizado 
o especulo nasal com o tamanho adequado de acor- 
do com a narina do paciente, como fazem os otor- 
rinolaringologistas. 


O medico nao especialista, que nao dispoe do 
instrumental adequado, pode usar o otoscopio com 
o otocone maior para a rinoscopia anterior, tentan¬ 
do visualizar o interior das fossas nasais. Raramen- 
te sao identificadas todas as estruturas nasais, o 
que nao diminui a possfvel contribuigao desse re- 
curso semiologico no exame objetivo do nariz, 
quando se procura descrever desvios da parte ante¬ 
rior do septo, a cabe§a dos cometos inferiores e a 
cor da mucosa nasal (rosea nos normais, vermelha 
com secregao nas rinites agudas, azulada nos aler- 
gicos e ate a presenga de algum corpo estranho). A 
visualizagao de secregao purulenta saindo pelo 
meato medio confirma o diagnostico de rinossinu- 
site de um ou mais seios paranasais daquele lado. 
Ja a secre?ao purulenta unilateral acompanhada 
por forte mau cheiro e, na pratica, diagnostico de 
corpo estranho ou processo expansivo. O exame da 
parede lateral do nariz, como dito antes, permite 
verificar se ha safda de secre§ao purulenta dos 
meatos, o que auxilia no diagnostico das rinossinu¬ 
sites. Cabe, no contexto deste livro, lembrar que os 
pacientes utilizam o termo sinusite quando diante 
de sintomas nasais, e nao rinossinusite. O termo 
cientifico recebe essa denominagao atualmente no 
meio medico pelo reconhecimento de que o pro¬ 
cesso inflamatorio incide sobre a mucosa nasal e 
sinusal. Independentemente da nomenclatura, de- 
ve ficar claro que o termo somente significa pre- 
sen?a de inflainagao no local, sem definir o diag¬ 
nostico nosologico (viral, bacteriano, fungico, 
alergico, autoimune, etc.). Recomenda-se inclusi¬ 
ve que, ao ser dado tal diagnostico, seja esclareci- 
da essa questao, para que o paciente compreenda 
o tratamento proposto. 

Mesmo fazendo parte somente do exame ffsico 
pelo especialista, as endoscopias, acopladas ou nao 
a dispositivo de captura de imagem para visualiza- 
£ao e documentagao (videoendoscopia), sao ferra- 
mentas muito importantes na coinpleinentagao do 
exame pelo especialista. Esse exame pode ser rea- 
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FIGURA 3.1 (A) Vista medial; (B) vista anterior; (C) vista lateral (veja colorida em www.grupoa.com.br). 


lizado com fibras flexfveis e rfgidas. As flexfveis 
produzem, em geral, uma imagem de menor quali- 
dade que os endoscopios rfgidos, porem sao mais 
aceitas tanto por adultos como por criangas, servin- 
do para visualizar nao apenas as cavidades nasais, 
mas tambem rinofaringe, orofaringe, hipofaringe e 
laringe. Os diametros podem variar (2,2; 3,0; 3,2; 
4,0 mm), e alguns apresentam canais de aspiragao 
e biopsia. As fibras rfgidas variam de 2,7 a 4,0 mm 
e, diferentemente das flexfveis, que tern a ponta 
passfvel de modifica§oes de angula?ao ate pratica- 
mente 90 graus, podem ter a visao com angulagoes 
variando de 0 ate 70 graus, passando por 30 e 45, 
conforme a necessidade do medico (Fig. 3.4 e 3.5). 



FIGURA 3.2 Forma adequada de realizar rinoscopia an¬ 
terior com especulo nasal. 
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EPITELIO COLUNAR PSEUDOESTRATIFICADO CILIADO 
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FIGURA 3.3 Unidade mucociliar (veja colorida em www.grupoa.com.br). 



FIGURA 3.4 Endoscopios rfgidos com diferentes an- 
gulos. 


Varia, entre os especialistas, a utiliza^ao ou 
nao de anestesia topica (neotutocama a 2%) em 
forma de spray ou gotas em algodao, mas, de for¬ 
ma geral, sempre sao empregadas gotas com 
pseudoefedrina para diminuigao da dimensao dos 
cometos inferiores a fim de facilitar o exame. 
Apesar de possivelmente util, quadros agudos 
com sintomatologia e historia clfnica claras nao 
precisam de endoscopia de rotina, porem qual- 
quer situa^ao de duvida diagnostica, cronicidade 
de sintomas ou suspeita de lesoes deve ser sempre 
complementada por esse tipo de exame (Fig. 3.6, 
3.7 e 3.8). 

Alguns medicos ainda utilizam o metodo da 
transilumina?ao, que consiste em tentar, com uma 
fonte luminosa forte e com a sala escurecida, vi- 


Fibronasofaringolaringoscopio 



FIGURA 3.5 Fibronasofaringolaringoscopio e endoscopios rfgidos de laringe. 
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FIGURA 3.6 Introdugao do endoscopio rfgido nasal. 


sualizar a difusao da luz nos seios maxilar, etmoi- 
dal anterior e frontal. A presenga de secregao ou 
de um tumor dentro dos seios diminuiria sua ima- 
gem luminosa. E um exame facil, porem de baixa 
sensibilidade e especificidade. Entre os exames 
complementares requeridos para comprovagao 
do diagnostico, estao a radiografia, a tomografia 
computadorizada (TC) e a ressonancia magnetica 
(RM). O primeiro, cada vez mais em desuso pelo 
elevado numero de falso-positivos e falso-negati- 
vos para as mais diversas etiologias, e desaconse- 



FIGURA 3.7 Endoscopio rigido dentro da fossa nasal. 



FIGURA 3.8 Endoscopio flexivel atraves da fossa nasal 
ate a hipofaringe. 


lhado por todos os protocolos de atendimento e 
diretrizes como ferramenta de auxflio para diag¬ 
nostico de rinossinusites agudas. Ja a TC, com 
baixo numero de falso-negativos, tern, como a 
RM, para quadros inflamatorios, o potencial de 
elevados percentuais de falso-positivos. Alem de 
favorecer tratamentos desnecessarios, a comuni- 
dade medica tern sido alertada sobre o elevado 
numero de exames dessa natureza em razao do 
significado grau de exposigao a radiagao, poden- 
do estar relacionados a aumentos na incidencia de 
determinadas neoplasias na regiao da cabega e 
pescogo. Dessa forma, a TC deve ser somente uti- 
lizada de rotina em casos de suspeigao de compli- 
cagoes orbitarias e intracranianas das rinossinu¬ 
sites, casos cronicos, confirmagao de diagnostico 
(alteragoes de mucosa, tipo de secregao nos seios, 
variantes anatomicas, etc.) e como ferramenta 
obrigatoria, do ponto de vista pratico e medico- 
-legal, para o planejamento cirurgico. Achados 
clfnicos, de exame ffsico (com endoscopia) e to- 
mograficos compatfveis com a presenga de algum 
processo neoplasico podem ser complementados 
pela RM, pelas definigoes de vascularizagao e 
estadiamento, e pela invasao ou nao de estruturas 
vizinhas, como a orbita e o sistema venoso cen¬ 
tral. 


Principals queixas 


Rinorreia 


E tambem chamada de coriza, corrimento e secre¬ 
gao nasal (etimologicamente, rino significa nariz, 
e reia, corrimento; portanto, corrimento dos flui- 
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dos do nariz). As caracterfsticas do fluido tem re- 
lagao direta com a sua origem. A mucosa respira- 
toria e composta por celulas produtoras de muco 
(caliciformes) em sua superffcie e, na regiao sub¬ 
mucosa, um numero significativo de glandulas se¬ 
rosas e mucosas. Ha uma quantidade necessaria a 
ser produzida diariamente com caracterfsticas vis- 
coelasticas e inflamatorias como parte do sistema 
de protegao das vias aereas superiores. Seu escoa- 
mento ocorre do interior dos seios paranasais em 
diregao ao ostios naturais de drenagem e, destes, 
assim como da mucosa nasal propriamente dita, 
em diregao a rinofaringe, de onde segue para ser 
deglutida. O equilfbrio da unidade morfofuncional 
mucociliar e essencial para o funcionamento ade- 
quado das vias aereas. Quaisquer processos que le- 
vem ao aumento da produgao de muco ou a in- 
capacidade de seu escoamento acabarao por de- 
terminar sintomatologia nasossinusal. Mesmo nao 
sendo um exame de rotina, somente para elucidar a 
relagao dos fluidos nasais com a patologia subja- 
cente, as avaliagoes citologica e histologica pode- 
rao traduzir que tipo de resposta inflamatoria esta 
ocorrendo (aguda, cronica, bacteriana, viral, fungi- 
ca, etc.). 

A anamnese de um paciente tera mais utilidade 
a medida que o medico, alem de obter as respostas 
as suas perguntas, puder compreender as teorias 
etiologicas e fisiopatologicas por tras de suas fra- 
ses. Essa capacidade tomara a intervengao mais 
eficaz tanto no tratamento do problema atual co¬ 
mo na prevengao de futuras queixas em virtude da 
compreensao do paciente sobre seu problema. Isso 
quer dizer que o medico deve ser tambem um edu- 
cador e saber escolher a linguagem adequada para 
atingir esse importante objetivo. Por exemplo, em 
geral, ao utilizar o termo coriza, os pacientes apre- 
sentam quadros de natureza mais inflamatoria e/ou 
infecciosa (rinites nao infecciosas, rinites infeccio- 
sas). Por outro lado, quando utilizam o termo se- 
cregao ou “ranho”, acreditam serem portadores de 
inf echoes, sendo comum, em vez de descreverem 
os sintomas, se autodiagnosticarem com sinusite. 
As demais caracterfsticas relacionadas a coriza/se- 
cregao, tais como cor, transparency e espessura da 
secregao oriunda do nariz, complementam a defi- 
nigao pelos pacientes, tanto de forma espontanea 
como pelo questionamento direcionado pelo me¬ 
dico (p. ex., coriza, agua, clara de ovo batida, ca- 
tarro, pus ou sangue). A real importancia das ca¬ 
racterfsticas dos fluidos nasais de forma isolada 
deve ser esclarecida com os pacientes que acredi¬ 
tam, conforme citado, serem fortes indicativos da 
etiologia e gravidade de seus problemas.Do ponto 


de vista medico, a caracterizagao e muito impor¬ 
tante, mas somente auxiliara no diagnostic quan¬ 
do associada a questoes de temporalidade, exame 
ffsico e exames complementares, eventualmente. 
Perguntas que sempre deverao ser respondidas 
quando diante de um paciente com rinorreia sao: 
Ha quanto tempo? As suas caracterfsticas variam 
ou nao durante o dia? Tem sintomas associados 
(prurido, espirros, lacrimejamento, dor de gargan- 
ta)? E anterior ou posterior (gota pos-nasal)? Uni¬ 
lateral ou bilateral? Algum odor especffico? 

Frente a esses pacientes e conforme o conjun- 
to das respostas, os principals diagnostics dife- 
renciais serao rinite alergica, rinite nao alergica, 
resfriado comum/gripe, rinossinusite aguda ou 
cronica, corpos estranhos e fistula liquorica. Hi- 
poteses como epistaxe e tumores, apesar de tam¬ 
bem apresentarem rinorreia, sao consideradas 
quando outros sintomas forem abordados, como 
epistaxe propriamente dita, obstrugao nasal e dor 
facial. 

Sangramento nasal 

Os sangramentos nasais determinam uma situagao 
de estresse nos pacientes e em familiares indepen- 
dentemente de sua intensidade. A ansiedade aumen- 
ta a medida que a safda de sangue persiste ou se re- 
pete, nao apenas pelo evento, como pelas duvidas e 
fantasias quanto a possfvel origem do sangue, sendo 
a possibilidade de um evento vascular de sistema 
nervoso central e/ou tumores os principais questio- 
namentos. A idade dos pacientes e as caracterfsticas 
do sangramento a partir da anamnese (volume, uni 
ou bilateralidade, anterior e/ou posterior, vivo, asso- 
ciado a oulros sinais e sintomas, obstrugao nasal, 
pressao na face, febre, etc.) permitem uma dicoto- 
mizagao dos pacientes entre aqueles que apresentam 
sangramentos tipicamente anteriores e que, apesar 
de causadores de Iranstomos sociais, nao oferecem 
riscos ao paciente, e aqueles que tem sangramentos 
com potencial para morbidade e mortalidade (poste- 
riores) originarios de vasos mais calibrosos. 

Obstrugao nasal/respirador oral 

Provavelmente, trata-se de uma das queixas nasais 
mais comuns e de maior impacto sobre a qualidade 
de vida dos pacientes. Paradoxalmente, baseia-se 
em uma subjetividade que dificulta a generalizagao 
de criterios diagnostics e intervencionistas. Muitas 
vezes considerada sinonimo de nariz congesto, tran- 
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cado, fechado, entre outros adjetivos, traz consigo 
uma relagao de causa e efeito com os denominados 
respiradores orais ou bucais em grande parte dos ca- 
sos injusta: embora muitos pacientes respiradores 
orais e longa data nao tenham comprometimento da 
fungao nasal, a justificativa do problema continua 
focada nesse orgao. 

O tempo de duragao do problema, se uni ou 
bilateral, se ha variancia entre os lados, se ha re¬ 
lagao com a posigao (decubito dorsal ou ortosta- 
tismo), epoca do ano, uso de medicares, exposi- 
gao a alimentos, odores ou substancias qmmicas, 
cirurgia ou trauma previo, presenga de outros sin- 
tomas associados (coriza/rinorreia, espirros, pru- 
rido, sangramento, dor, alteragoes da piramide 
nasal ou faciais, etc.). 

Particularmente em relagao a recem-nascidos 
(RNs), a obstrugao nasal bilateral pode determi- 
nar uma emergencia medica pela incapacidade de 
assumirem uma respiragao oral de suplencia. Pas- 
sado o momento da sala de parto onde o RN teve 
a permeabilidade da via aerea comprovada atra- 
ves de passagem de sonda nasal bilateral, alguns 
pais referem que seus filhos respiram mal pelo 
nariz, apresentando ruidos e acordando por tal 
queixa. No entanto, a coinprovagao de que o pa- 
ciente esta mamando adequadamente e que esta 
com curva de peso e altura apropriada, antes de 
apresentar prova em contrario, afasta problemas 
significativos nasais, demandando um trabalho de 
tranquilizagao dos pais e medidas gerais de higie- 
ne sem traumatizar as fossas nasais. 

Com essas definigoes e um exame ffsico com- 
posto de ectoscopia, palpagao nasal, rinoscopia an¬ 
terior, oroscopia, complementado por videoendos- 
copia rfgida e/ou flexivel e, por ultimo, se necessa- 
rio, de diagnostico diferencial e exames de ima- 
gem como TC e RM, a investigagao dificilmente 
nao alcanna um diagnostico de hipoteses prova- 
veis. O espelho de Glatzel com semicfrculos ten- 
tando mensurar o halo de einbagainento de ambas 
as narinas e utilizado de forma demonstrativa, as- 
sim como a colocagao de um pequeno pedago de 
algodao em frente a cada narina, que ao movimen- 
tar-se pelo fluxo de ar serve para mostrar a situa- 
gao aos acompanhantes. Existem dois exames que 
mensuram quantitativamente e de forma sistemati- 
zada a resistencia e a area nasal (rinomanometria 
computadorizada e rinometria acustica). Clinica- 
mente, tais exames nao entraram na rotina diag- 
nostica, sendo mais utilizados em ambientes de 
pesquisa ou em casos com interesse em comparar 
tais aspectos no pre e pos-operatorio. 


Dor de cabega 

Assim como na medicina em geral, do ponto de 
vista da otorrinolaringologia, a dor de cabega tam- 
bem e uma queixa bastante comum no consultorio. 
Nesse contexto, deve ser avaliada de forma caute- 
losa, pois e compreendida como sinonimo de “si- 
nusite” por grande parte dos pacientes, que procu- 
ram um otorrinolaringologista diante da presen§a 
de algum tipo de dor de cabega, em especial aque- 
las que se manifestam mais na regiao frontal, entre 
as orbitas ou na regiao temporal associada a pre- 
senga de algum sintoma nasal (coriza, congestao, 
etc.) e/ou piora por exposigao a varia§oes de tem- 
peratura, antes mesmo de procurar um neurologis- 
ta. Apesar de a dor de cabega ser um sintoma co¬ 
mum nas rinossinusites, a maior parte dos pacien¬ 
tes com essa queixa nao tern sinusopatia, ou as 
alteragoes presentes nao tern relagao com a cefa- 
leia. Do ponto de vista medico, as dores de cabega 
sao denominadas cefaleias, englobando todos os 
tipos, sendo divididas em primarias (enxaqueca, 
cefaleia tensional, cefaleia em salva) e secundarias 
(disfungao temporomandibular, dor orofacial, na- 
sossinusais, etc.). A anamnese, mais uma vez, e 
essencial na busca do diagnostico diferencial, 
complementada pelos exames de videoendoscopia 
e, invariavelmente, por exames de imagem, como 
a TC, no caso especifico das causas otorrinola- 
ringologicas. As cefaleias rinossinusais e dores 
faciais sao abordadas no seguimento deste capi- 
tulo. 

Edema naface/orbita 

Os pacientes recorrem a atendimento medico por 
aumentos de volume na face com outras caracteris- 
ticas inflamatorias (calor, rubor, dor), em geral na 
regiao orbitaria e periorbitaria, mas tambem em 
qualquer area. O medico, ciente do carater emergen- 
cial da situagao, deve conduzir seu diagnostico a 
partir da anamnese no sentido de afastar complica- 
goes infecciosas de processos nasossinusais, trau¬ 
mas e reagoes inflamatorias de carater alergico. 

Disturbios do olfato 

Os disturbios do olfato nao sao incomuns, porem 
sao poucos os pacientes que procuram atendimen¬ 
to especificamente por essa queixa. Quando o fa- 
zem, o motivo mais frequente e a ausencia comple- 
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ta e aguda desse sentido (anosmia). Na pratica, tal 
sintoma surge na entrevista medica em razao da in- 
dagagao pelo profissional de saude ou em conjunto 
com outros sinais e sintomas nasossinusais (con- 
gestao, rinorreia/coriza, etc.) em pacientes com di- 
minuigao (hiposmia) ou percepgao de um odor 


ruim (parosmia). Sao muitas as molestias que po- 
dem levar a disturbios do olfato, como observado 
nos diferentes topicos deste capftulo do livro. 
Alem disso, ha um topico especffico sobre olfato, 
buscando ressaltar a importancia do tema na vida 
dos pacientes. 
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Principals doencas 


4.1 Rinite alergica ■ 

Olavo Mion 

introduqdo 

A rinite alergica e a doenga cronica mais comum 
do mundo, sendo classificada como a sexta mais 
prevalente nos Estados Unidos (precedida somente 
pelas doengas cardiovasculares), acometendo apro- 
ximadamente 17% da populagao entre 18 e 24 
anos. 1 ' 4 No Reino Unido, cerca de 30% da popula¬ 
gao geral e afetada por essa condigao, e, na Suecia, 
esse valor chega a 40%. Evidencias demonstram 
que existe um componente genetic importante na 
determinagao de atopia nos indivfduos; contudo, 
os genes que controlam esse tipo de resposta ainda 
nao foram totalmente identificados. 5 No Brasil, a 
prevalencia da rinite alergica variou em diferentes 
regioes. Na faixa dos 6 a 7 anos, ela acomete 
25,7% das criangas e entre 13 e 14 anos, 29,6% dos 
jovens avaliados apresentaram esse tipo de aler- 
gia. 6 

A rinite alergica pode ser classificada de acor- 
do com sua ocorrencia ao longo do tempo. Persis- 
tente, quando se manifesta em mais de 4 dias na se- 
mana e por mais de 4 semanas seguidas, ou inter- 
mitente, quando se apresenta em menos que 4 dias 
por semana ou em um perfodo menor que 4 sema¬ 
nas seguidas. De acordo com a gravidade, pode ser 
classificada em leve, quando possui pouco impac- 
to na qualidade do sono, nas atividades de lazer e 
no trabalho, ou grave, quando resulta em sono 
anormal e prejufzos nas atividades de lazer e traba¬ 
lho, com sintomas inoportunos (Fig. 4.1.1). 

A rinite alergica apresenta um impacto socioe¬ 
conomic importante. Os custos diretos, com as 
despesas para o tratamento, e os indiretos, causa- 
dos principalmente por queda de produtividade e 


absentefsmo a escola e ao trabalho, sao significati- 
vos. A qualidade de vida das criangas e compro- 
metida, pois irritabilidade e diminuigao do desem- 
penho cognitivo sao frequentemente encontrados. 6,7 

Definiqao 

A rinite alergica e uma inflamagao no tecido do na- 
riz e de estruturas adjacentes, decorrente da expo- 
sigao a alergenos. Ela e clinicamente caracterizada 
por um ou mais dos seguintes sintomas: rinorreia, 
espirros, prurido e congestao nasal. Essas manifes- 
tagoes podem ser intermitentes ou persistentes e 
apresentam carater hereditario, sem preferencia 
por sexo ou etnia. A rinite pode se iniciar em qual- 
quer faixa etaria, com pico de incidencia na infan- 
cia e adolescencia. 8 

Diagnostico clinico 

* 

O diagnostico de rinite e essencialmente clinico. E 
preciso avaliar o tempo de evolugao da rinite, seus 
sintomas e os de outras atopias, historia familiar e 
as caracterfsticas dos ambientes de habitagao e tra¬ 
balho. O diagnostico de rinite alergica e baseado 
na fusao entre a historia clfnica e os testes diagnos¬ 
tics. 4 Os testes diagnostics sao baseados na de- 
monstragao da presenga de IgE especffica para an- 
tfgenos inalatorios na pele (teste cutaneo) ou no 
sangue (IgE especffica), como o RAST ou o IM- 
MUNOCAP. O diagnostico de IgE total nao auxi- 
lia no diagnostico de rinite alergica, sendo neces- 
sario lembrar que muitos indivfduos assintomati- 
cos podem ter testes positivos para IgE especffica 
que sao clinicamente irrelevantes. 8 

Os pacientes que necessitam realmente de um 
diagnostico de alergia detalhado sao os pacientes 
com rinite alergica perene com sintomas modera- 
dos a graves, pois sao os que costumam ser mais 
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Quanto aos sintomas: 


Intermitente 

< 4 dias/semana ou < 4 semanas 


> 4 dias/semana e > 4 semanas 


Quanto a intensidade: 



Leve 

Moderada/grave 

• Sono normal 

(1 ou mais itens) 

• Atividades diarias normais 

• Sono anormal 

(escola, trabalho, esporte) 

• Comprometimento das atividades 

• Sem sintomas indesejaveis 

diarias (escola, trabalho, esporte) 

• Com sintomas indesejaveis 


FIGURA 4.1.1 Classificagao da finite alergica segundo a iniciativa Allergic Rhinits and Its Impact on Asthma (ARIA). 



refratarios ao tratamento usual, demandando mais 
atengao. 8 

Manifestagdes clinicas 

Uma anamnese bem feita proporciona todas as in- 
formagoes para a classificagao dos sintomas na- 
sais, determinagao da causa e tomada de decisoes 
terapeuticas. 

Antecedentes familiares e pessoais 
de atopia e fatores de risco 

A historia familiar de alergia esta associada ao de- 
senvolvimento de rinite alergica. O ambiente geral- 
mente influencia a expressao da doenga, mas a ge- 
netica determina a gravidade e a especificidade dos 
sintomas. Quando um dos pais e alergico, a possibi- 
lidade de os filhos tambem o serem aumenta muito, 
chegando a mais de 80%. 9 A presenga de rinite aler¬ 
gica em pacientes asmaticos pode chegar a 58% ou 
mais. 10 Ambas as doengas tern os fatores desenca- 
deantes, a fisiopatologia de inflamagao mucosa e a 
hiper-reatividade iguais. Existe associagao com 
eczema, urticaria e alergias do sistema digestivo. 

Consequentemente, sao imprenscidfveis infor- 
magoes sobre alergias familiares, idade de infcio e 
o tipo dos sintomas, quando ocorrem, sua frequen- 
cia, duragao e gravidade, os fatores de piora e a ex- 
posigao ao alergeno. 

Sintomatologia 

A idade de infcio e precoce, indo dos 5 aos 20 
anos, aproximadamente. O prurido nao se limita ao 


nariz, podendo envolver palato, olhos, faringe e la- 
ringe, assim como os ouvidos. A rinorreia e nor- 
malmente clara, sendo anterior e/ou posterior. A 
primeira resulta em espirros e limpeza frequente 
do nariz, e a segunda leva a roncos, secregao pos- 
-nasal e limpeza constante da faringe e laringe. A 
obstrugao nasal pode ser bilateral ou apresentar-se 
como um aumento exagerado do ciclo fisiologico 
nasal, com obstrugao intermitente, altemando de 
uma fossa nasal para outra. Quando a congestao e 
intensa, pode estar associada a anosmia ou hipos- 
mia e a perda do paladar. Sintomas oculares in- 
cluem prurido, lacrimejamento e hiperemia con- 
juntival. A disfungao tubaria e manifestagao oca- 
sional, cujas queixas sao estalidos e estouros nos 
ouvidos. Os sintomas sistemicos mais associados 
sao mal-estar geral, cansago, irritabilidade e agita- 
gao para dormir. 11 

Exame ffsico 

Indivfduos com rinite tern na face edema das pal- 
pebras e cianose periorbitarias, devido a estase ve- 
nosa secundaria a obstrugao nasal cronica. Na pira- 
mide nasal e encontrada uma prega acima da pon- 
ta, resultado de movimentos de suspensao da ponta 
do nariz. Alem disso, ha as linhas de Dennie-Mor- 
gan, que sao as pregas na palpebra inferior. O exa¬ 
me das fossas nasais geralmente revela a mucosa 
dos cometos hiperemiada ou palida, edematosa e 
secregao hialina, mas tais sinais podem ser muito 
variaveis. Anormalidades do crescimento cranio¬ 
facial, tambem associadas a obstrugao nasal croni¬ 
ca, costumam ser identificadas, como o rosto alon- 
gado, boca sem fechamento dos labios, eminencias 
malares planas, narinas estreitas e mandfbulas re- 
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trafdas. 12 A cavidade oral pode apresentar dentigao 
alterada, palato em ogiva e orofaringe com presen- 
g a de granulos hiperemiados. 13 O exame otologico 
pode mostrar otite media secretora. 

Exame endoscopico das 
fossas nasais e rinofaringe 

A utilizagao do otoscopio permite apenas visuali- 
zar a porgao anterior do nariz, on seja, vestfbulo 
nasal e cabega de cometos inferiores. 14 Com o en- 
doscopio tambem e possfvel avaliar a porgao me¬ 
dia das cavidades nasais, como o corpo dos come¬ 
tos e o meato medio (Fig. 4.1.2). 

Exames complementares 
especificos 

T este cutaneo 

O teste de puntura {prick-test ) deve ser feito por 
especialista em ambiente adequado, pois podem 
ocorrer reagoes ad vers as. Ele possibilita testar va- 
rias substancias simultaneamente, e sua leitura e 
obtida em cerca de 20 a 30 minutos (Fig. 4.1.3). E 
mnito importante qne sejam ntilizados os antfge- 
nos aos quais o doente possa estar exposto. 


como na dermatite atopica extensa, por exem- 
plo. 15>16 Esses testes podem ser realizados laborato- 
rialmente para pesquisa de IgE especffica. Alguns 
mistnram varios antlgenos em nm unico teste, o qne 
deixa de ser util para o diagnostico de IgE especifica, 
sendo apenas um screening , e outros testam diferen- 
tes antlgenos separadamente. Esses ultimos chegam 
a ser semelhantes ao prick-test, tendo um valor pre- 
ditivo (especificidade e sensibilidade) muito acima 
de 85% nos testes mais novos. 4,12 

Citologico nasal 

O exame das secregoes nasais para identificar ce- 
lulas inflamatorias pode ser util como auxiliar do 
exame clfnico. A tecnica envolve a avaliagao das 
secregoes nasais, obtidas diretamente ou por meio 
de uma “escova”, seca e fixada em uma lamina. 
Em alergicos, os pacientes apresentam uma signi- 
ficativa porcentagem de eosinofilos, entre 10 e 
100%. Na rinite infecciosa, os neutrofilos predo- 
minam no esfregago (frequentemente 80 a 
100%). 15 ’ 17 ’ 18 

Tratamento nao medicamentoso 

Controle ambiental 


Imunoglobulina E especffica no sangue 

A dosagem de IgE especffica por meio de metodos 
laboratoriais imunomediados deve ser indicada 
quando nao for possfvel realizar os testes cutaneos, 



FIGURA 4.1.2 Exame endoscopico de fossa nasal es- 
querda, com hipertofia de concha inferior esquerda, e 
secregao nasal hialina e desvio septal discreto (veja 
colorida em www.grupoa.com.br). 


A higiene ambiental diminui os sintomas e as cri¬ 
ses dos alergicos e consiste em evitar contatos com 
irritantes, como produtos de limpeza, produtos 
qufmicos, fumaga de cigarro e poluentes. Alem 
disso, a redugao dos alergenos mais comuns, como 
acaros, baratas e animais domesticos, assim como 
polens e fungos, pode beneficiar os pacientes com 
evidencia de doenga alergena desencadeada por 
esses agentes. 6 



FIGURA 4.1.3 Teste cutaneo para alergenos inalantes 
(veja colorida em www.grupoa.com.br). 









164 


Otavio B. Piltcher, Sady Selaimen da Costa, Gerson Schulz Maahs e Gabriel Kuhl 


Solugoes salinas 

As solugoes salinas fisiologicas intranasais, os ne- 
bulizadores e as duchas tem sido usados para o tra- 
tamento clfnico das rinossinusites cronicas em ge- 
ral, incluindo as alergicas. Os beneffcios poten- 
ciais incluem a limpeza de muco nasal, secregoes 
purulentas, restos celulares e crostas. A lavagem 
nasal limpa as vias aereas superiores, e e o trata- 
mento mais conservador, pois nao tem efeitos ad- 
versos, e o mais simples de todos, sendo de custo 
muito baixo. 4 ’ 6 

Tratamento medicamentoso 

Descongestionantes 

Os descongestionantes levam ao alfvio da conges- 
tao nasal na rinite alergica e nao alergica, e nao 
tem efeito sobre o prurido e os espirros, podendo 
causar uma diminuigao da rinorreia. Descongestio¬ 
nantes orais sao agonistas a-adrenergicos que po- 
dem reduzir a congestao nasal. Podem ser adminis- 
trados por via topica ou sistemica, sendo que por 
ambas os descongestionantes apresentam efeitos 
sistemicos. Podem resultar em efeitos adversos, 
como insonia, irritabilidade e palpitagoes. Os de 
aplicagao topica tem imcio de agao muito rapido. 
Nao devem ser utilizados por mais de 5 a 7 dias 
pelo risco de desenvolvimento de taquifilaxia e 
efeito rebote do edema da mucosa e consequente 
rinite medicamentosa. Alem desse efeito, os seleti- 
vos a 2 reduzem o fluxo sangufneo da mucosa para 
cerca de 30 a 40%, o que, a longo prazo, pode ge- 
rar destruigao do epitelio e perfuragao septal. 4 - 6 - 19 

Cromoglicato dissodico 

O cromoglicato dissodico e capaz de estabilizar a 
membrana dos mastocitos, diminuindo sua degra- 
nulagao. Alem disso, inibe a entrada de calcio na 
celula, assim como diminui sua disponibilidade in- 
tracelular e, como consequencia, diminui a libera- 
gao de histamina. Clinicamente controla espirros, 
rinorreia e prurido, tendo pouca agao sobre a obslru- 
gao. Seu efeito pleno surge em aproximadamente 2 
a 4 semanas, sendo seus principais efeitos colaterais 
a irritagao local e os espirros, alem de apresentar 
gosto amargo que dificulta seu uso. Por apresentar 
baixfssimos indices de efeitos colaterais, e uma me- 
dicagao segura para ser utilizada em criangas. 4 - 6 


Anti-histammicos 

Anti-histaminicos ciassicos 

O mecanismo de agao dos anti-histammicos envol- 
ve a prevengao da reagao da histamina com o re¬ 
ceptor H1 por agonismo inverso. Nas celulas efe- 
toras, o anti-histamfnico age como agonista inver¬ 
so da histamina pelo local do receptor H1, e auxilia 
na redugao da hiper-reatividade das vias aereas e 
aumenta a mobilidade ciliar no epitelio nasal. Os 
anti-histammicos ciassicos ou de primeira geragao 
estao relacionados a efeitos adversos bastante in- 
desejaveis, principalmente os efeitos anticolinergi- 
cos, aqueles associados ao sistema nervoso central, 
como a sedagao, e os resultantes de interagoes me- 
dicamentosas. Os anti-histammicos de primeira 
geragao para o uso em rinite alergica foram supera- 
dos, pois os consensos atuais preconizam o uso de 
anti-histammicos nao sedativos como primeira es- 
colha para tratamento das doengas alergicas, inclu¬ 
sive em criangas. 16 

Anti-hist ami ni cos nao ciassicos 

Os novos anti-histammicos, tambem conhecidos 
como nao sedativos ou de segunda geragao, dife- 
rem na sua fannacocinetica. Alguns deles possuem 
extenso metabolismo, enquanto outros, nao. Os 
efeitos cardiotoxicos que surgiram com alguns an¬ 
ti-histammicos de segunda geragao nao sao rela¬ 
cionados ao efeito de bloqueio do receptor de his¬ 
tamina HI. Os novos compostos exibem outras 
propriedades em sistemas alem dos receptores H1, 
como propriedades anti-inflamatorias e, por nao 
serem sedativos, sao os de primeira escolha para 
tramento da rinite alergica. 20 Existem diferengas 
importantes entre os anti-histammicos de segunda 
geragao no que diz respeito a sedagao. 

Antileucotrienos 

Os inibidores dos leucotrienos sao uma classe de 
farmacos que bloqueiam a agao dos leucotrienos 
envolvidos no processo inflamatorio na asma e na 
rinite alergica. Os leucotrienos sao provenientes 
do metabolismo do acido araquidonico pela agao 
da 5-lipo-oxigenase. Os antileucotrienos tem efeito 
anti-inflamatorio e broncodilatador. Foram usados 
primeiramente para o tratamento da asma e depois 
indicados para o tratamento da rinite alergica. 4 
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O montelucaste e o antileucotrieno mais utili- 
zado para o tratamento da rinite alergica, sendo re- 
conhecidamente efetivo no tratamento da rinite 
alergica sazonal/intennitente e perene/persisten- 
te . 21 Tem eficacia na rinorreia, nos espirros, no 
prurido e na obstru 9 ao nasal, alem de causar uma 
melhora importante na qualidade de vida dos pa- 
cientes com rinite alergica. Tem uma grande agao 
em pacientes com rinite alergica e asma e nos pa- 
cientes com intolerancia ao acido acetilsalicflico . 22 

Corticosteroides topicos 

O uso do corticosteroide topico intranasal e a mo- 
noterapia mais efetiva para a rinite alergica sazo- 
nal e perene e para as rinites nao alergicas, pois e 
eficaz para todos os sintomas de rinite, incluindo a 
congestao nasal . 23 Portanto, e considerado o pa- 
drao-ouro, ou seja, o medicamento de primeira li- 
nha para o tratamento da rinite alergica. 

Agao clfinica 

O tempo de infcio de a 9 ao normalmente e maior 
que o dos anti-histamfnicos, ocorrendo em 12 ho- 
ras, mas podendo come 9 ar em 3 a 4 horas em al- 
guns pacientes apos teste de provoca 9 ao 20,24,25 

Quando comparado com outras classes de me- 
dicamentos, o corticosteroide topico e mais efetivo 
que a combina 9 ao de anti-histamfnico oral e anti¬ 
leucotrieno para a rinite alergica sazonal e pere¬ 
ne . 26 ’ 27 

Sem efeitos sistemicos ou ad versos em adul- 
tos, nao foram demonstrados efeitos no crescimen- 
to em crian 9 as com rinite alergica perene, nas do¬ 
ses recomendadas. Em rela 9 ao ao uso em crian 9 as 
e gestantes, seu efeito e muito similar ao dos adul- 
tos. Entretanto, devido as potenciais consequen- 
cias inesperadas nessas duas popula 9 oes, deve-se 
ser mais criterioso na sua administra 9 ao e prescri- 
9 ao. O unico corticosteroide intranasal categoria B 
do Food and Drug Administration aprovado para o 
uso em gestantes e a budesonida. Em rela 9 ao ao 
glaucoma, existem relatos de pacientes com piora 
da pressao intraocular com o uso de corticosteroides 
inlranasais. Sugere-se acompanhamento oftalmolo- 
gico em pacientes com glaucoma candidatos ao uso 
dos corticosteroides topicos intranasais 28,29 

Os efeitos colaterais mais frequentemente en- 
contrados com a utiliza 9 ao dos corticosteroides ci- 
tados nas doses recomendadas sao irrita 9 ao, espir¬ 


ros, sensa 9 ao de mucosa seca, sabor desagradavel 
e epistaxe. Sao raros os casos descritos de perfura- 
9 ao septal e candidfase nasal . 30,31 

A Tabela 4.1.1 resume as principals caracterfsti- 
cas, diagnostico e efeito de medicamentos das rini¬ 
tes mais comuns . 9 

Imunoterapia 

Segundo a Organiza 9 ao Mundial de Saude, a imu¬ 
noterapia com extratos alergenicos e a unica forma 
de tratamento da rinite alergica capaz de alterar a 
evolu 9 ao natural da doen 9 a. Sua indica 9 ao deve 
ser feita nos casos mais importantes, e atualmente 
existe a tendencia de indica 9 ao no infcio da doen- 
9 a, pois assim sao evitadas suas possfveis compli- 
ca 9 oes. A imunoterapia deve ser realizada por tem¬ 
po prolongado, por um perfodo mfnimo de tres 
anos. Suas indica 9 oes e contraindica 9 oes devem 
ser avaliadas pelo especialista, e o tratamento deve 
ser realizado em ambiente adequado devido as re- 
a 9 oes adversas em potencial . 32 

Conclusao 

A rinite alergica e uma das doen 9 as inflamatorias 
mais comuns do trato respiratorio superior, e a sua 
prevalencia continua a aumentar. A inflama 9 ao de 
origem celular da mucosa nasal e um marco da ri¬ 
nite alergica, doen 9 a mediada pela imunoglobulina 
E, sendo caracterizada pelo acumulo de eosinofi- 
los; expressao de moleculas de adesao aumentada; 
libera 9 ao de quimiocinas, citocinas, histamina e 
leucotrienos. 

A qualidade de vida dos pacientes com rinite e 
bastante afetada pela doen 9 a. O tratamento pode ser 
feito com higiene ambiental, lavagens nasais com 
solu 9 ao salina fisiologica ou hipertonica e com o 
uso de descongestionantes, cromoglicato, anti-his¬ 
tammicos, antileucotrienos e corticosteroides siste¬ 
micos e topicos. As classes de medicamentos mais 
comumente prescritas para o tratamento da rinite 
alergica sao tres: corticosteroides topicos intrana¬ 
sais, anti-histammicos e antagonistas de receptores 
de leucotrienos, sendo que os corticosteroides intra¬ 
nasais sao considerados de primeira linha para o tra¬ 
tamento. A eficacia da terapia depende do uso cor- 
reto dessas op 9 oes de tratamento nao medicamento- 
so e medicamentoso, procurando obter o melhor 
efeito de cada farmaco por meio do conhecimento 
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T ABEL A 4.1.1 Efeitos de medicamentos das rinites mais comuns 




Medicamento 


Tipo de rinite 

Anti-histaminico 

Corticosteroide 

topico 

Anticolinergico 

Antileucotrieno 

Rinite alergica 

++ 

+++ 

+ 

+++ 

Rinites infecciosas 

+++ (somente com 
descongestionante)* 

+++ 

+++ 

+ 

Rinite eosinoffiica 
nao alergica 

+++ (somente com 
descongestionante) 

+++ 

— 

+++ 

Rinite idiopatica 

+++ (somente com 
descongestionante) 

+++ 

+ 

++ 

Rinite ocupacional 

+++ (se alergica) 

+++ 

— 

+++ (se alergica) 

Rinite do idoso 

+ 

+ 

+++ 


Rinite gestacional 

Nao aconselhavel 

Somente no 
ultimo mes 

Nao aconselhavel 


Rinite no esporte 

+++ (somente com 
descongestionante) 

+++ 

— 


Rinite gustativa 

++ (somente com 
descongestionante) 

+ 

+++ 


Rinite 

medicamentosa 

+++ (somente com 
descongestionante) 

+++ 

— 


Rinite por farmacos 

— 

— 

— 


Fonte: Cortesia de Mion e Mello. 

- = sem efeito; + = pouco eficaz; ++ = eficacia media; +++ = eficacia alta. 

* Existem estudos com azelastina topica e desloratadina com efeitos positivos sem descongestionante. 

___ s 


dos seus efeitos clinicos nos pacientes, assim como 
de seus efeitos adversos. 


Teoria versus prdtica 

Apesar de os criterios clfnicos e laboratoriais se- 
rem bem definidos para o diagnostico da rinite 
alergica, e muito comum que todos os processos 
com sintomas compatfveis com inflamagao da mu¬ 
cosa respiratoria nasal sejam denominados generi- 
camente de rinite e subentendidos e tratados como 
um processo de etiologia alergica. Essa generaliza- 
gao leva com frequencia ao uso inadequado de me- 
dicagoes e/ou a opgao por orientagoes equivocadas 
para o controle dos sintomas. 
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4.2 Rinite nao alergica 1 

Joao Ferreira de Mello Jr. 

Daniel Cauduro Salgado 

No grupo das rinites nao alergicas, estao inclufdas 
as rinites de origem infecciosa e as nao infecciosas. 

As rinites infecciosas sao divididas em virais, 
bacterianas e fungicas e sao abordadas no Capftulo 

4.3 Resfriado comum/gripe. Ja as rinites nao infec¬ 
ciosas nao alergicas correspodem a um grupo muito 
heterogeneo em relagao a fisiopatologia, sendo que, 
em algumas delas, somente a etiologia e conhecida 
(Quadro 4.2.1). 1 

Dados epidemiologicos sobre rinites nao aler¬ 
gicas nao infecciosas sao escassos. Em decorren- 
cia da falta de definigoes claras nas pesquisas, as 
rinites nao alergicas sao algumas vezes inclufdas 
nos dados de rinossinusite cronica ou nos de rinite 
alergica (Tab. 4.2.1 ). 2,3 

Definiqao e diagnostico 

As rinites nao alergicas sao definidas como de ori¬ 
gem inflamatoria sem a participagao de mecanismo 
alergico. Ou seja, apresentam os mesmos sintomas 
da rinite alergica, porem nao sao mediadas por rea- 
gao de hipersensibilidade tipo I (IgE especffica). 4 

O diagnostico de rinite nao alergica e essen- 
cialmente clfnico, sendo diagnostico de exclusao 
em relagao a rinite alergica. Devem-se avaliar os 
sintomas, os sinais, as comorbidades associadas, o 
tempo de evolugao, a idade de infcio, os antece- 


QUADRO 4.2.1 

Rinites nao alergicas 


• Idiopalica 

• Eosinofflica nao alergica 

• Irritaliva 

• Ocupacional 

• Medicamentosa 

• Induzida por farmacos 

• Hormonal 

• Gestacional 

• Do idoso 

• Do atleta 

• GustaMva 


dentes familiares e as caracterfsticas do ambiente 
de trabalho e da residential 

Os sintomas das rinites alergicas e nao alergi¬ 
cas sao os mesmos: rinorreia, prurido, obstrugao 
nasal e espirros. Os pacientes podem apresentar, 
eventualmente, hiposmia e roncos associados. 

Observa-se que, em relagao a idade de infcio, 
as rinites nao alergicas sao mais tardias. 6 Antece- 
dentes familiares sao inexistentes. 

A ausencia de alergia nas rinites nao alergicas 
e confirmada pela pesquisa de IgE especffica nega- 
tiva por meio da utilizagao do teste cutaneo ou da 
pesquisa de IgE serica (teste radioalergossorvente 
[RAST]). O exame citologico nasal determina a 
presenga de celulas na mucosa nasal, podendo au- 
xiliar na diferenciagao entre os tipos de rinites, 
complementando o diagnostico. 

Fisiopatologia 

A fisiopatologia de cada rinite e distinta, sendo, em 
algumas delas, bem conhecida, mas em outras, 
nao. 7 A mucosa nasal tern inumeros mediadores, 
todos interagindo com o sistema neural, com celu¬ 
las inflamatorias presentes na mucosa e outras que 
aportam por via hematogenica. A Tabela 4.2.2 resu¬ 
me os principais mecanismos das rinites nao aler¬ 
gicas. 8 

Tipos de rinites nao alergicas 

Rinite idiopatica 

A rinite idiopatica, antigamente chamada de rinite 
vasomotora, e a forma mais comum de rinite nao 
alergica; recebe esse nome porque seus fatores de- 

sencadeantes sao inespecfficos. 6 

* 

E caracterizada por obstrugao nasal, secregao 
retronasal e rinorreia profusa. Normalmente espir¬ 
ros e prurido nasal nao estao presentes. Acomete 
adultos, na maioria do sexo feminino, por volta dos 
40 aos 60 anos. 

Odores fortes (perfumes, cloro, solventes), ir- 
ritantes (fumaga de cigarro), alteragoes de tempe- 
ratura e umidade podem desencadear uma hiper- 
-reatividade da mucosa nasal e ocasionar os sinto¬ 
mas. 

O tratamento e feito com corticosteroide topi- 
co nasal. Em casos mais graves de obstrugao nasal, 
um perfodo curto de corticosteroide oral pode ser 
necessario. Alguns estudos demonstram que a aze- 
lastina topica nasal, um anti-histamfnico, tern efei- 
to significativo na melhora dos sintomas. 7 
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TABELA 4.2.1 Incidencia das rinites em criangas, adultos e idosos 
em servigo de otorrinolaringologia de hospital terciario 


\ 


Criangas 

Adultos 

Idosos 


Rinite alergica 

66% 

56% 

12,4% 


Rinite idiopatica 

15% 

20,5% 

44% 


Rinite eosinofflica nao alergica 

8,5% 

13,5% 

24,2% 


Outras rinites 

10,5% 

10% 

19,4% 


Fonte: Mion e colaboradores. 3 




-J 


Rinite eosinofflica nao alergica 

A rinite eosinofflica nao alergica (RENA) carac- 
teriza-se pela presenga de eosinofilia nasal, asso- 
ciada a teste alergico cutaneo e dosagem serica de 
IgE normais. Acomete normalmente indivfduos 
acima de 20 a 30 anos de idade que apresentam 
sintomas persistentes de espirros, rinorreia e pruri- 
do nasal. 

Existe associagao com hiper-reatividade bron- 
quica inespecffica em 50% dos casos. Aproxima- 
damente 30% dos pacientes com RENA tern poli- 
pos nasais, e alguns apresentam intolerancia ao 
acido acetilsalicflico. 9 A causa da RENA nao esta 
definida. Acredita-se que nao seja uma entidade 
isolada, podendo ser considerada uma parte da ri¬ 
nite idiopatica. 

O tratamento e feito com corticosteroides topi- 
cos nasais e, se necessario, e realizada a remogao 
cirurgica dos polipos nasais. Recomenda-se evitar 


o uso de acido acetilsalicflico e de anti-inflamato- 
rios nao esteroides (AINEs). 

Rinite irritativa 

* 

E a rinite causada exclusivamente por um ou mais 
agentes irritantes, em que esta exclufdo o meca- 
nismo alergico. Os agentes irritantes podem ser 
produtos qufmicos, gases, partfculas de oleo die¬ 
sel e poluentes ambientais. Ocorre obstrugao na¬ 
sal, rinorreia aquosa e espirros, que variam de 
acordo com a concentragao dos produtos inala- 
dos. 

Os agentes irritantes atuam diretamente sobre 
as terininagoes nervosas da mucosa, provocando 
mecanismos reflexos, vasodilatagao e transudagao 
de lfquidos, por meio do sistema nervoso autono- 
mo parassimpatico. 

O tratamento deve ser baseado no afastamento 
do paciente do contato com o agente irritante, alem 


- N 

T ABEL A 4.2.2 Principals mecanismos fisiopatologicos das rinites nao alergicas 


Tipo de rinite 

Mecanismo fisiopatologico principal 


Idiopatica 

Irritativa 

Ocupacional 

Do idoso 

Gustativa 

Componente neural 


Eosinofflica nao alergica 

Componente eosinofflico 


Hormonal 

Gestacional 

Componente hormonal 


Medicamentosa 

Induzida por farmacos 

Por medicamentos 
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do uso de corticosteroides topicos nasais, podendo- 
-se associar descongestionantes orais. 

Rinite ocupacional 

Quando a rinite e desencadeada por irritantes pre- 
sentes no ambiente de trabalho, constitui a rinite 
ocupacional. Ocorre uma hiper-reatividade local, 
ocasionando obstrugao e ardencia nasal, seguidas 
de rinorreia profusa. E comum em locais de traba¬ 
lho onde os irritantes ambientais sao abundantes, 
como em fabricas com emissao de gases ou na for- 
magao de produtos qufmicos. 

O diagnostico e feito pela historia clfnica, e o 
tratamento visa diminuir o contato do funcionario 
com o agente irritante por meio do uso de mascaras 
protetoras e pelo preparo do ambiente com aspira- 
dores e filtros de ar. 


Rinite medicamentosa 

A rinite medicamentosa e o resultado do uso pro- 
longado de vasoconstritores nasais topicos. Possui 
uma frequencia elevada por causa do uso abusivo 
de descongestionantes nasais. Os descongestio¬ 
nantes alteram a fisiologia nasal e causam efeito 
rebote de vasodilatagao, levando a uma maior con¬ 
gestao apos seu emprego. Logo, o uso deve ser evi- 
tado por perfodos superiores a 7 dias. 

A rinite medicamentosa caracteriza-se por 
congestao nasal com edema e vermelhidao da mu¬ 
cosa nasal, que se toma friavel. 

No tratamento, deve-se investigar e tratar a 
causa que levou o paciente a fazer uso prolongado 
do descongestionante nasal, bem como as altera- 
goes anatomicas nasais. Deve-se suspender o des¬ 
congestionante nasal, usar corticosteroide topico 
nasal ou sistemico, alem de descongestionantes 
sistemicos. Se as alteragoes anatomicas forem per- 
manentes, deve-se indicar a cirurgia nasal. 

Rinite induzida por farmacos 

Algumas classes de medicamentos sao conhecidas 
por induzir sintomas de rinite. Medicares com 
efeito no sistema cardiovascular, como alfa e beta- 
bloqueadores, com frequencia ocasionam sintomas 
de rinite, diminuindo o tonus simpatico e levando 
a vasoconstrigao de veias locais. Entre elas estao: 
reserpina, guanetidina, fentolamina, metildopa, 


inibidores da enzima conversora de angiotensina e 
prazosina. 

Outras medicares, como acido acetilsalicfli- 
co, AINEs, clorpromazina, betabloqueadores of- 
talmicos topicos e contraceptives orais, tambem 
podem ocasionar sintomas de rinite. 

Rinite hormonal 

A rinite hormonal pode ocorrer durante a menstru- 
agao, com o uso de contraceptives orais com dosa- 
gens elevadas de estrogenio, hipotireoidismo e 
acromegalia. 

Os hormonios estrogenios e fatores de cresci- 
mento placentario atuam sobre o trofismo da mu¬ 
cosa respiratoria, sendo que o mecanismo de agao 
mais provavel e por meio dos receptores estrogeni- 
cos nas terminates nasais, ativando o sistema ner- 
voso parassimpatico, desencadeando congestao, 
espirros e rinorreia. 

Rinite gestacional 

A rinite gestacional e definida como congestao na¬ 
sal nas ultimas 6 semanas ou mais de gravidez, 
sem outros sinais de causas alergicas ou infeccio- 
sas das vias aereas superiores, desaparecendo 
completamente 2 semanas apos o parto. Atinge 

cerca de 30 a 40% das gestantes. 

* 

E marcada por congestao nasal sem espirros, 
prurido ou rinorreia e ocorre geralmente durante o 
2- eo3 9 trimestre de gesta§ao. Acredita-se que o 
aumento do estrogenio durante a gravidez seja o 
principal fator envolvido. 

As gestantes devem evitar o consumo de medi¬ 
camentos sem prescrigao medica em razao do risco 
de teratogenese. O tratamento inicial inclui lavagem 
nasal com solugoes fisiologicas isotonicas ou hiper- 
tonicas. Os corticosteroides topicos nasais nao apre- 
sentam registro de teratogenicidade, devendo ser 
utilizados na dose mais baixa possfvel e pelo menor 
tempo necessario, dando-se preferencia a budesoni- 
da. Podem ainda ser utilizados anticolinergicos, an- 
ti-histamfnicos, cromoglicato dissodico e descon¬ 
gestionantes sistemicos por curtos perfodos, com o 
consentimento do medico obstetra. 

Rinite do idoso 

A rinite presente no idoso raramente tern causa 
alergica, sendo em geral provocada por mecanis- 
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mos nao alergicos. A maioria dos indivfduos torna- 
-se anergica ao ultrapassar os 65 anos. Observa-se, 
nos idosos, uma instabilidade autonomica, em que 
ha predomfnio da atividade parassimpatica, que 
ocasiona, por meio da liberagao de acetilcolina, 
congestao nasal e uma rinorreia clara e profusa ca- 
racterfstica. 10 

Nos casos de rinite do idoso, os sintomas sao 
bilaterais. Sintomas unilateral podem indicar a 
presenga de neoplasias ou de alteragoes anatomi- 
cas. Na avaliagao, deve ser dada atengao especial 
ao uso de medicagoes devido a rinite induzida por 
farmacos. Observa-se, ainda, nessa faixa etaria, a 
presenga de rinite gustativa. 

O tratamento inicial inclui lavagem nasal. As 
medicagoes devem ser utilizadas com cautela nos 
idosos. O uso de anticolinergicos topicos, como o 
brometo de ipratropio, costuma controlar satisfato- 
riamente a rinorreia, porem essa medicagao nao 
esta disponfvel no Brasil. 

Os anti-histamfnicos de primeira geragao nao 
devem ser prescritos aos idosos, pois podem cau- 
sar sedagao, retengao urinaria e problemas de 
acomodagao visual. Ja os descongestionantes sis- 
temicos causam efeitos colaterais cardiovascula- 
res, de sistema nervoso central e retengao uri¬ 
naria. 

Os anti-histamfnicos de segunda geragao sao 
seguros nos idosos, desde que eles nao apresentem 
contraindicagoes. Anti-histamfnicos topicos e anti- 
leucotrienos tambem sao boas altemativas para o 
tratamento. 


Rinite do atleta 

A rinite do atleta e uma entidade pouco frequente. 
O exercfcio ffsico e, por si so, um potente vaso- 
constritor. A resistencia nasal diminui gradual- 
mente com o aumento da frequencia cardfaca, so- 
bretudo em fungao da liberagao de noradrenalina. 
Em circunstancias normais, nao ha efeito rebote, e 
a vasoconstrigao tern duragao de cerca de 1 hora 
apos o exercfcio. Em alguns atletas, como corredo- 
res de longa distancia ou ciclistas, um efeito rebote 
ocorre apos um curto perfodo de aumento da pa- 
tencia nasal. Ocorre uma obstrugao nasal que pode 
durar um consideravel perfodo de tempo e prejudi- 
car o desempenho do atleta. 

Dois princfpios devem ser considerados ao se 
prescrever medicagao para a rinite do atleta: o 
medicamento nao deve ter efeito adverso que afe- 


te o rendimento do atleta (anti-histamfnicos de 
primeira geragao e anticolinergicos tern efeito se- 
dativo) e nao pode ser proibido nas competigoes 
(vasoconstritores e corticosteroides sistemicos). 
Portanto, deve-se preferir um anti-histamfnico de 
segunda geragao e/ou um corticosteroide topico 
nasal. 


Rinite gustativa 

A rinite gustativa e uma rinite relativamente 
rara, porem causa grande desconforto pelo pro- 
blema social que acarreta. Costuma acometer in¬ 
divfduos com rinite idiopatica, que manifestam 
os sintomas ao entrarem em contato com ali- 
mentos condimentados e quentes, apresentando 
uma rinorreia clara e profusa ao iniciarem a re- 
feigao. 

O tratamento e realizado com anticolinergicos 
topicos nasais diariamente ou antes das refeigoes 
nos pacientes mais reativos. 

Conclusao 

E de grande valia para o diagnostico diferencial 
com a rinite alergica e para o entendimento dos 
fatores que podem afetar a mucosa nasal em di- 
ferentes situagoes. Mas segue rara a identificagao 
de tal preocupagao entre os profissionais da 
saude. 


Teoria versus pratica 

Apesar da teoria indicar que os diferentes tipos de 
rinite nao alergica podem se manifestar no mesmo 
paciente de maneira sobreposta, cabe ao medico 
buscar discemir os mecanismos envolvidos em cada 
caso. 

Com o diagnostico realizado, o tratamento 
deve ser baseado no controle da exposigao ao 
agente irritante, lavagem nasal com solugao nasal e 
medicagoes. O tratamento medicamentoso deve 
ser individualizado para cada paciente de acordo 
com a sintomatologia referida, potecializando o 
sucesso terapeutico. O medico ainda deve estar 
atento aos possfveis efeitos adversos de cada medi¬ 
cagao a fim de que oferegam o mfnimo risco aos 
pacientes. 
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4.3 Resfriado 1 

comum/gripe 

Eduardo Macoto Kosugi 
Paulo Saraceni Neto 
Shirley Pignatari 

As inf echoes das vias aereas superiores (IV AS) 
sao as doengas mais diagnosticadas em servigos de 
urgencia e emergencia dos Estados Unidos, sendo 
responsaveis por grande parte do absentefsmo nas 
escolas e no trabalho. 1,2 Aproximadamente 22 mi- 
lhoes de faltas escolares e 20 milhoes de dias per- 
didos de trabalho por ano sao atribufdos ao resfria¬ 
do comum. 3,4 Os adultos tern em media 2 a 4 epi- 
sodios ao ano, e as criangas, em tomo de 6 a 8 
episodios. 1 

O resfriado comum, como e popularmente co- 
nhecida a nasofaringite aguda, e a gripe, afecgao 
causada pela infecgao pelo virus influenza, sao sm- 
dromes respiratorias com sintomas comuns, causa- 
dos por infecgoes virais do trato respiratorio supe¬ 
rior. E muito diffcil definir exatamente as sfndro- 
mes devido a grande variagao na gravidade, 
duragao e tipo de sintomas. 5 Dentre os agentes cau- 
sadores do resfriado comum, podemos citar uma 
grande variedade de virus, incluindo coronavfrus, 
parainfluenza e virus sincicial respiratorio, mas o 
principal agente etiologico e o rinovfrus humano 
(HRV) em cerca de metade dos casos. 3 O virus in¬ 
fluenza, responsavel pela gripe, responde tambem 
por 5 a 15% dos casos de resfriado comum, de- 
monstrando que existe muita intersecgao na etiolo- 
gia e na sintomatologia de ambas as sfndromes. 6 

Embora a nasofaringite viral (resfriado co¬ 
mum) possa ocorrer durante todo o ano, e mais in- 
cidente nos meses de outono e invemo, pois nessa 
epoca as pessoas passam mais tempo reunidas em 
locais fechados. Alem disso, muitos virus prospe- 
ram nas epocas de baixa umidade do invemo. 7 

Apesar de o resfriado comum, em indivfduos 
saudaveis, estar associado a baixa morbidade, e 
fato que as infecgoes podem precipitar ou exacer- 
bar outras doengas, incluindo otite media, rinossi- 
nusite, asma e doenga pulmonar obstrutiva croni- 
ca. 3 No Brasil, essa condigao tambem tern grande 
importancia, visto que as doengas infecciosas do 

trato respiratorio sao responsaveis por cerca de 

* 

4,5% das intemagoes no Sistema Unico de Saude 
(SUS), que correspondem a aproximadamente 500 
mil internagoes por ano. 8 





Rotinas em Otorrinolaringologia 


173 


As inf echoes pelo virus influenza do tipo A po- 

dem ser responsaveis por quadros mais dramati- 

* 

cos, como as gripes pandemicas. E preciso desta- 
car a importancia dessa infecgao, principalmente 
pelo subtipo H1N1, que foi responsavel por uma 
grande quantidade de sfndromes respiratorias gra¬ 
ves e mortes em todos os continentes. 9 

Definigao e diagnostico 

O diagnostico das IVAS geralmente e clinico. 
Considerando-se que os sintomas do resfriado co¬ 
mum sao bastante conhecidos, e muito frequente o 
autodiagnostico dessa sfndrome entre o publico 
leigo. 5 Devido a falta de criterios clfnicos diagnos- 
ticos validados e por se tratar de uma sfndrome que 
envolve uma extensa lista de agentes etiologicos 
que podem causar sintomas distintos em cada pa- 
ciente, alguns autores defendem o uso do termo 
“resfriado comum” muito mais como um conceito 
cultural, resultante do autodiagnostico, do que pro- 
priamente uma entidade clfnica. 10 

A expressividade clfnica das IVAS e bastante 
variavel e parcialmente influenciada pela patoge- 
nicidade do virus, mas tambem sofre modificagao 
conforme a idade, as condigoes fisiologicas e o 
status imunologico do indivfduo. 11 Assim, e possf- 
vel considerar as IVAS como um espectro, repre- 
sentadas por uma piramide que tern, em sua base, 
as inf echoes assintomaticas, nos casos onde a pre- 
senga do virus e detectada, mas sem o desenvolvi- 


mento da doenga, e, em seu apice, as formas graves 
de sfndromes respiratorias agudas que podem levar 
ao obito. No meio, encontra-se a grande maioria 
dos casos, que se apresentam como doenga aguda 
autolimitada (Fig. 4.3.1). 5 

A sfndrome do resfriado comum foi definida 
por estudos experimentais, como uma doenga leve, 
de curta duragao, com sintomas precoces de cefa- 
leia, espirros e dor de garganta, evoluindo com ri- 
norreia, obstrugao nasal, tosse e mal-estar (Tab. 
4.3.1). Geralmente, a intensidade dos sintomas pio- 
ra ate o terceiro dia da infecgao, com duragao de 7 
a 10 dias, mas alguns sintomas podem persistir por 
mais de 3 semanas. Nos adultos, raramente ha qua¬ 
dros de febre, que e mais comum nas criangas. Es¬ 
tudos baseados na sintomatologia indicaram que 
nao e possfvel identificar o virus causador com 
base apenas nos sintomas, ja que o quadro clinico 
costuma ser muito parecido entre os diferentes ti- 
pos virais. 5 

Ja a sfndrome gripal causada pelo virus in¬ 
fluenza costuma apresentar infcio subito, caracteri- 
zado por febre, cefaleia, tosse, dor de garganta, 
mialgias, congestao nasal, fraqueza e perda de ape- 
tite. Os melhores preditores da infecgao por in¬ 
fluenza sao tosse e febre, e a combinagao desses 
dois sintomas mostrou um valor preditivo positivo 
em tomo de 80% na diferenciagao entre a infecgao 
por influenza e por outros virus (Tab. 4.3.2). 13 

Em razao de o diagnostico da nasofaringite ba- 
sear-se muito na historia referida pelo paciente e 
na evolugao do quadro, e necessario identificar os 


DOENQA 



Rinovirus 

Virus sinciciai respirato- 
rio 

Parainfluenza 
Adenovirus 
Met apneumo vi rus 
Bocavirus 
Corona virus 
Influenza 


INFECQAO 



Grave 


Moderada 


Leve 


Assintomatica 


HOSPEDEIRO 
Idade, imunidade, 
status nutricional 

FIGURA 4.3.1 Espectro das infecgoes das vias aereas superiores. 
Fonte: Adaptada de Eccles. 10 
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TABELA 4.3.1 Sintomas e sinais do resfriado comum 


Sintomas e sinais 

Probabilidade de ter o sintoma 
durante um resfriado comum (%>) 


Obstrugao ou congestao nasal 

80-100 


Espirros 

50-70 


Dor ou irritagao na garganta 

50 


Tosse 

40 


Rouquidao 

30 


Dor de cabega 

25 


Fadiga ou mal-estar 

20-25 


Febre 

0,1 


Fonte: Adaptada de Lorber. 12 

_ 


_ 4 


processos fisiopatologicos implicados nos sinto- 
mas mais frequentes. 

Obstrugao nasal 

A congestao nasal e causada pela vasodilatagao da 
mucosa nasal em resposta a mediadores inflamato- 
rios, como a bradicinina e a histamina. O plexo ve- 
noso nasal e bem proeminente na regiao dos corne- 
tos inferiores e no septo nasal, regiao tambem co- 


nhecida como area da valvula nasal. A dilatagao 
dos vasos nessa regiao leva a obstrugao do fluxo 
aereo nasal. 14 

Rinorreia 

A rinorreia associada a infecgao viral e uma com- 
plexa mistura de elementos, produtos de glandulas, 
celulas caliciformes e exsudato dos capilares, e a 
variagao desses diferentes componentes depende 


— 

TABELA 4.3.2 Resfriado comum versus gripe: apresentagao dos sintomas 

N 

Sintomas 

Resfriado comum 

Gripe 


Tosse 

Produtiva 

Seca 


Prurido ou lacrimejamento ocular 

Comum 

Incomum 


Febre 

Incomum, mas ocasional em criangas 

Comum 


Fadiga ou exaustao 

Leve cansago 

Muito comum 


Cefaleia 

Comum, devido a pressao sinusal 

Comum 


Dor de garganta 

Comum, mas leve 

Incomum 


Dor no corpo 

Leve 

Intensa 


Vomitos ou diarreia 

Nao 

Incomum, mas ocasional 
em criangas 


Inicio dos sintomas 

Gradual 

Subito 


Fonte: Adaptada de Grief.7 
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do tempo de infecgao e da gravidade da resposta 
inflamatoria. 15 Uma secre^ao do tipo aquosa e um 
sinal precoce da nasofaringite viral, geralmente 
acompanhada de espirros. Essa fase da rinorreia e 
um reflexo do estrmulo glandular pelos ramos do 
nervo trigemeo na via aerea. As evidencias desse 
componente glandular surgiram de estudos com far- 
macos anticolinergicos, como o brometo de ipralro- 
pio, que causaram diminui§ao da secre§ao nos pri- 
meiros dias da nasofaringite. 16 A secregao nasal 
tambem e composta por exsudato plasmatico rico 
em protemas, originado dos capilares subepiteliais, 
e isso pode explicar por que os anticolinergicos ini- 
bem apenas parcialmente a rinorreia. 

A cor da secregao nasal e a presenga de pus sao 
frequentemente usadas como marcadores clfnicos 
para determinar quando prescrever antibioticos, 
mas nao existem evidencias na literatura que cor- 
roborem esse conceito. Mudangas no aspecto da 
secregao nasal refletem melhor o grau de gravida¬ 
de da inflama^ao do que a natureza etiologica do 
quadro - se viral ou bacteriano. 5 A coloragao dessa 
secregao pode variar do hialino, passando pelo 
amarelo ate chegar ao verde durante o curso de 
uma infecgao viral, e essa mudan§a esta relaciona- 
da com o aumento da quantidade de leucocitos 
nesse exsudato, principalmente de neutrofilos, e 
nao a presen§a de bacterias. 17 

Cefaleia 

A cefaleia associada a nasofaringite viral pode es- 
tar relacionada com a liberagao de citocinas pelas 
celulas do sistema imune durante a resposta infla¬ 
matoria. A administra§ao de citocinas envolvidas 
na resposta imune das inf echoes virais, como o fa- 
tor de necrose tumoral (TNF), levou ao desenvol- 
vimento de dor de cabega em humanos. 18 O meca- 
nismo dessa dor ainda permanece desconhecido, 
mas e interessante observar que a dor induzida pe¬ 
las citocinas e acompanhada por sintomas como 
fadiga e prostragao, que sao muito comuns nos 
quadros de nasofaringite. 14 

Espirros 

Os espirros associados a nasofaringite estao rela- 
cionados com a resposta inflamatoria no nariz e na 
rinofaringe, que estimula os ramos sensitivos do 
nervo trigemeo. Essa resposta e mediada pelos re- 
ceptores histammicos presentes nesse nervo e e um 
sintoma proeminente nas inf echoes virais e nos 
quadros alergicos. 14 


Dor de garganta 

A dor de garganta e um sintoma muito frequente 
nos casos de resfriado comum e e causada pela 
a?ao de prostaglandinas e bradicinina. A sensagao 
de irritagao e dor na garganta e mediada pelos pa¬ 
res cranianos que inervam a faringe. Esse sintoma 
provavelmente esta relacionado com o acometi- 
mento precoce da rinofaringe pelo virus, que ocor- 
re antes do acometimento nasal. 19 Laringite tam¬ 
bem pode ocorrer como parte da resposta inflama¬ 
toria generalizada, haja vista o envoivimento da 
via aerea como um todo. A rouquidao pode ser 
causada pela inflamagao em si ou pelo trauma 
constante proveniente do pigarro e da tosse. 14 

Tosse 

A tosse e um reflexo protetor que previne a aspira- 
£ao de comida e liquidos para as vias aereas inferio- 
res e ajuda a mobilizar o muco nessa regiao. Esse re¬ 
flexo e mediado exclusivamente pelo nervo vago, e 
isso significa que a tosse e iniciada na via aerea pela 
estimulagao de ramos sensitivos ao nfvel da laringe 
ou abaixo dela. 20 Acredita-se que a nasofaringite 
possa sensibilizar o reflexo da tosse pela irritagao 
nasal dos nervos trigemeos, mas essa hipotese e 
controversa, uma vez que a irritagao nasal causa 
preferencialmente espirro, em vez de tosse. A hiper- 
-reatividade vagal dos receptores da tosse parece ser 
o mecanismo causador desse sintoma nos resfriados 
comuns. O papel do gotejamento pos-nasal ainda e 
controverso nessa fisiopatologia. 14 ’ 21 

Tratamento 

O tratamento da nasofaringite aguda ainda e alvo 
de muita controversia e discussao. O elevado fndi- 
ce de autoinedica§ao, principalmente daqueles 
compostos antigripais isentos de prescri§ao medi- 
ca, leva os pacientes a acreditarem que o diferen- 
cial da conduta medica sera a prescrigao dos anti¬ 
bioticos. No entanto, nao existe recoinendagao que 
embasem a prescrigao de antibioticos nos casos de 
resfriado comum. 22 

O uso de sintomaticos e de medicares de su- 
porte deve seguir as indicates medicas, baseadas 
no conhecimento da fisiopatologia e na gravidade 
da doen?a, avaliada caso a caso. De preferencia, a 
medica§ao deve ser direcionada para o sintoma 
que mais incomoda o paciente, pois cada um reage 
de maneira particular as IVAS. Isso significa que o 
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medicamento usado para o tratamento do resfriado 
comum de um paciente nao necessariamente sera 
igual ao prescrito para outro. 

Os fitoterapicos vem ganhando destaque nos 
ultimos anos, tanto na questao mercadologica 
quanto em estudos cientfficos, que comprovam 
que muitas medicares de origem natural podem 
trazer beneffcio no tratamento da sfndrome do res¬ 
friado comum. 

A prescrigao medica deve procurar aliar a experi¬ 
ence clinica do medico assistente aos dados da medi- 
cina baseada em evidences que demonstram quais 
Iratamentos sao recomendados como efetivos. 


Terapias recomendadas 

Os descongestionantes orais ou topicos parecem ter 
algum efeito para o alfvio momentaneo dos sinto- 
mas gripais se comparados ao placebo. A pseudoe- 
fedrina e a fenilefrina reduzem o edema nasal, me- 
Ihorando o fluxo aereo. Embora os anti-histammi- 
cos nao se mostrem eficazes como monoterapia, 
medicares contendo anti-histamfnicos de primeira 
geragao associados a descongestionantes podem ter 
um efeito benefico no alfvio dos sintomas nasais e 
da tosse de uma maneira geral. 23 

O brometo de ipratropio e o unico anticoliner- 
gico recomendado pelo Colegio Americano de 
Medicina do Torax (ACCP, American College of 
Chest Physicians) para controle da tosse causada 
pelo resfriado comum. Estudos com a guaifenesina 
e o dextrometorfano demonstraram resultados 
controversos no tratamento da tosse, alguns de- 
monstrando beneffcios, outros nao. 23 

Os anti-inflamatorios nao esteroides (AINEs) 
efetivamente aliviam os sintomas dolorosos da ce- 
faleia, mialgias e artralgias que ocorrem na vigen- 
cia da nasofaringite. O ACCP concluiu que o na- 
proxeno e benefico tambem no tratamento da tosse 
aguda. 23,24 

O uso do fitoterapico Pelargonium sidoides 
mostrou redugao na duragao e na gravidade de dez 
sintomas diferentes do resfriado comum em um 
ensaio randomizado controlado. 25 Outros estudos 
demonstraram o beneffcio do Andrographis pani- 
culata na melhora dos sintomas gripais, especial- 
mente quando associado ao Acanthopanax senti- 
cosus. Outro fitoterapico que vem mostrando bons 
resultados no tratamento dos sintomas da nasofa¬ 
ringite e a Echinacea purpurea. As revisoes siste- 
maticas da Cochrane tambem demonstraram que o 
uso de pastilhas de acetato ou gluconato de zinco 
nas primeiras 24 horas do resfriado ajudaria a re- 


duzir a duragao e gravidade dos sintomas. No en- 
tanto, podem causar efeitos ad versos como nause¬ 
as e gosto metalico (Tab. 4.3.3). 23 

Profilaxia 

Poucas medicares mostraram beneffcio na pre- 
vengao do resfriado comum em adultos. O papel 
da vitamina C parece ser o de diminuir o tempo de 
recuperagao de um resfriado, apesar de nao impe- 
dir a incidencia das infecgoes. Ja o uso do alho pa¬ 
rece ter efeito na prevengao da infecgao. A lava- 
gem frequente das maos e a principal medida de 
profilaxia a ser empregada, pois causa diminuigao 
na dispersao dos virus respiratorios em todas as 
idades e ajuda a reduzir a transmissao dos virus de 
criangas para outros familiares. O uso de sabonetes 
antissepticos nao mostrou melhor desempenho do 
que os usados no dia a dia. 23 

Conclusao 

As IVAS constituem uma importante entidade na 
pratica clinica cotidiana. Apesar de sua grande in¬ 
cidencia e impacto socioeconomico, geralmente 
sao negligenciadas pela maioria dos pacientes e 
clfnicos, devido ao seu carater autolimitado. O 
diagnostico e clfnico e, na maioria das vezes, aca- 
bam sendo Iratadas por automedicagao pelos pa¬ 
cientes. Deve-se atentar para o fato de nao se mi- 
nistrar antibioticos nesses casos virais. Nos casos 
especfficos de gripe, o quadro clfnico pode ser 
mais grave, e a evolugao, mais dramatica, exigindo 
cuidados especiais. O uso racional da medicina 
baseada em evidencias, associado a expertise clfni- 
ca do medico assistente, tendem a otimizar o su- 
porte aos pacientes com IVAS, prevenindo com- 
plicagoes, atenuando o mal-estar e diminuindo o 
absentefsmo. 

Teoria versus pratica 

Apesar da aparente benignidade e evolugao autoli- 

mitada da maioria dos resfriados comuns, o mane- 

* 

jo dos pacientes pode nao ser tao facil. E frequente 
a prescrigao de antibioticos nesses casos, apesar de 
eles serem tipicamente virais e terem poucos dias 
de evolugao. A falsa convicgao de que a presenga 
de secregao purulenta e sinonimo de infecgao bac- 
teriana e um dos motivos. Alem disso, os pacien¬ 
tes, ao procurarem auxflio medico nos casos de 
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TABELA 4.3.3 Recomendagoes para resfriado comum por ni'vel de evidencia SORT 


Recomendagao cli'nica em resfriado comum 

Nivel de evidencia SORT 

Antibioticos nao devem ser utilizados em resfriado comum 


A 

Medicamentos de venda livre para tosse e resfriado nao devem ser 
utilizados em criangas com menos de 4 anos devido ao risco potencial 


B 

Pelargonium sidoides, lavagens nasais com soro fisiologico e sulfato de 
zinco podem diminuir os sintomas do resfriado comum em criangas 


B 

Codefna nao e eficaz para tosse em adultos 


A 

Anti-histaminicos isoladamente nao melhoram os sintomas em adultos 


A 

Descongestionantes, anti-histamfnicos com descongestionantes e 
ipratropio intranasal podem melhorar os sintomas em adultos 


B 

Anti-inflamatorios nao esteroides reduzem a dor causada pelo resfriado 
comum em adultos 


A 

Pelargonium sidoides pode reduzir a gravidade e a duragao dos 
sintomas do resfriado comum em adultos 


B 

SORT: Strength of Recommendation Taxonomy 

A, Evidencia baseada em estudos consistentes e de boa qualidade. 

B, Evidencia baseada em estudos inconsistentes ou de qualidade limitada. 

C, Evidencia baseada em consensos, pratica usual, opiniao de especialistas ou series de casos. 
Adaptada de Fashner e colaboradores. 23 



resfriado comum, presumem que seu quadro so 
melhorara com o uso de antibioticos. Enquanto 
isso, o medico, muitas vezes, prefere a prescrigao 
de um antimicrobiano, com a falsa impressao de 
que assim estara fazendo um bem ao paciente nos 
casos de super inf ecgao bacteriana. Mas essa con- 
duta, alem de nao apresentar evidencia que a apoie, 
ignora os inumeros efeitos colaterais dos antibioti¬ 
cos, em especial no trato gastrintestinal e genituri- 
nario, e o risco de desenvolvimento da resistencia 
bacteriana. 

E necessario explicar aos pacientes as caracte- 
nsticas de sua doenga, o aspecto inflamatorio des- 
sas afecgoes. E importante ressaltar que se trata de 
um quadro de inf ecgao viral, autolimitada, e que 
devera ser tratada sim, mas nao com antibioticos. 
Ou seja, como em tudo na medicina, ha que se cul- 
tivar uma boa relagao medico-paciente. Alem dis- 
so, e fundamental a correta interpretagao do termo 
“sintomaticos”. E importante que o medico com- 
preenda que o tratamento deve concentrar-se nos 
sintomas mais importantes no momento. Nao ha 
“receita-padrao” nas IVAS, devendo, cada pacien¬ 
te, receber o tratamento mais adequado para os 
seus sintomas. Entao, para um paciente com IVAS, 
um AINE pode ser o mais indicado devido as dores 
no corpo, enquanto, para outro, um descongestio- 


nante pode ser o mais importante, caso sua queixa 
principal seja de congestao nasal. 
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4.4 Rinossinusite aguda 


Otavio B. Piltcher 
Fabio Andre Selaimen 


Introduqao 

Os pacientes com rinossinusite aguda (RSA) po- 
dem apresentar-se com praticamente todos os sin- 
tomas relacionados as principals queixas nessa 
subarea da otorrinolaringologia. Esse con junto va- 
riado e inespecffico de sinais e sintomas toma seu 
estudo interessante e complexo. 

A verdadeira prevalencia e incidencia da RSA 
nao e conhecida. Estima-se, a partir de estudos po- 
pulacionais escandinavos e norte-americanos, uma 
prevalencia de 10 a 15% de casos por ano. O fato 
de percentuais nao conhecidos dos processos virais 
(resfriados e gripes) cursarem com comprometi- 
mento dos seios paranasais e aproximadamente 
2% entre adultos e de ate 5 a 15% entre criangas 
evoluirem para processos bacterianos dessa regiao 
explica o porque de se tratar de uma doenga tao co¬ 
mum e associada a tantos gastos. 


Definigao e diagnostico 

A nomenclatura atual preconiza a denominagao 
“rinossinusite”, em vez de sinusite, como e e segue 
sendo popularmente chamada, pelo fato de proces¬ 
sos inflamatorios dos seios paranasais nao apenas 
comprometerem invariavelmente o revestimento 
nasal, como terem na propria fossa nasal o seu co- 
mego. A unica excegao seriam as sinusites agudas 
odontogenicas em que o processo ocorre pela conta- 
minagao direta do seio maxilar por meio de sua re- 
lagao com raizes dentarias contaminadas ou fistulas. 
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A contextualizagao anatomica permite forne- 
cer informagoes aos pacientes para que compreen- 
dam suas queixas e consequentemente aceitem e 
cumpram as recoinendagoes terapeuticas dos me¬ 
dicos. Embora seja do ponto de vista anatomico 
que os processos inflamatorios nasossinusais sao 
compreendidos e explicados, e na unidade mucoci- 
liar, formada pelo epitelio respiratorio pseudoes- 
tratificado ciliado com celulas caliciformes e glan- 
dulas submucosas, que esta a chave do entendi- 
mento da clfnica e do prognostico da maioria dos 
pacientes. Na Figura 4.4.1 ha uma ilustragao esque- 
matica das caracterfsticas do epitelio respiratorio. 

No caso dos seios paranasais, e importante sa¬ 
ber que todo muco produzido e varrido pelo movi- 
mento ciliar sempre em diregao ao ostio natural e, 
depois, do nariz na diregao da rinofaringe e, suces- 
sivamente, no sentido da eliminagao pelo trato ae- 

y* 

rodigestivo. E o grau de comprometimento dessa 
unidade e o tempo para recuperar seu equilibrio e 
fungao que determinam o tempo de convalescent 
dos pacientes. Por exemplo, um processo viral sa- 
bidamente leva a uma resposta inflamatoria com 
destruigao do revestimento ciliar, produgao de 
mais muco, exposigao de terminates neurais, 
edema e fechamento de ostios de drenagem. A re- 
solugao dessas alteragoes pode demorar entre 10 e 
30 dias. Tanto nos processos agudos como nos cro- 
nicos do nariz e seios paranasais (rinossinusites), e 
a resposta inflamatoria com desequilfbrio da uni¬ 
dade mucociliar a responsavel pelos sinais e sinto- 
mas dos pacientes. As inf echoes (virais e bacteria- 
nas) sao os principals agentes etiologicos nos qua- 


dros agudos, enquanto a resposta inflamatoria 
desorganizada e exacerbada associada ou nao a do- 
engas geneticas que alteram a fungao ciliar ou o 
muco determina os processos cronicos. 

Outro aspecto importante e compreender que o 
sufixo “ite” nao deve significar nada mais que a 
presenga de um processo inflamatorio nessa re- 
giao. Ou seja, rinossinusite nao e sinonimo de pro¬ 
cesso bacteriano, podendo haver tambem rinossi¬ 
nusites agudas virais (RSAV), fungicas, alergicas, 
etc. 

Os criterios estabelecidos para o diagnostico 
de uma RSA sao dois ou mais sintomas, dos quais 
um deve ser: obstrugao/congestao nasal ou des¬ 
car ga nasal (gotejamento nasal anterior ou poste¬ 
rior ); associado ou nao a pressao/dor facial e/ou 
alteraqao do olfato. 

Outros ainda propoem como criterio a presen- 
5 a de um dos citados, considerados sintomas maio- 
res, associado a dois ou mais sinais/sintomas me- 
nores, como febre, halitose, tosse, pressao nos ou- 
vidos e dor dentaria, por exemplo. A suspeita 
aumenta diante da identificato de secreto puru- 
lenta nasal, como visto no transcorrer do capftulo. 
Cabe salientar que todas as defini?oes sao basea- 
das em evidencias de categoria D. 

Essa diferenciato pode ainda variar segundo 
as diretrizes dos diversos pafses. Na diretriz cana- 
dense, sao considerados processos agudos aqueles 
com ate quatro semanas de dura^ao, enquanto, na 
europeia, esse perfodo se estende por ate 90 dias. 
Recentemente, a ultima orientagao europeia sobre 
rinossinusites 1 propos uma nova classifica^ao para 
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FIGURA 4.4.1 llustragao do epitelio respiratorio por fotomicroscopia e por representagao esquematica. 
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os casos agudos que esta em maior sintonia com a 
crescente preocupagao com o uso inadequado de 
antimicrobianos para inf echoes agudas das vias ae- 
reas superiores (Fig. 4.4.2). Fica definido como: 

• RSA viral: quadros de ate 10 dias de duragao. 

• RSA pos-viral: aqueles com sintomas que du- 
rem mais de 10 dias. 

• RSA bacteriana (RSAB): percentual pequeno 
que pode ocorrer como coinplicagao de qual- 
quer um dos processos supracitados a qualquer 
momento. 

Dessa forma, fica claro que, isoladamente, a 
presenga de sintomas nasossinusais por mais de 10 
dias nao deve mais ser criterio isolado para o diag¬ 
nostic de RSAB e o consequente uso de antimi¬ 
crobianos. A RSAB so deve ser considerada nos 
quadros agudos diante da presenga de tres dos se- 
guintes sinais e sintomas: 

• Qualquer tipo de secregao com predominance 
de um lado ou francamente purulenta no ca- 
vum. 

• Dor intensa de aspecto unilateral. 

• Febre >38 °C. 

• Elevagao da velocidade de sedimentagao glo- 
bular/protefna C reativa. 

• Recafda dos sinais e sintomas. 

Tudo indica que, exceto para os casos de com- 
plicagoes supurativas evidentes (orbitarias, siste- 
ma nervoso central, etc.), criterios cada vez mais 
exigentes vem sendo estabelecidos para o diagnos¬ 
tic de uma RSAB. O tempo de duragao isolada¬ 
mente nao deve ser o criterio definitivo, mas sim o 



FIGURA 4.4.2 Nova classificagao de RSA. IVAS, infec- 
gao das vias aereas superiores. 

Fonte: Adaptada de Fokkens e colaboradores. 1 


tipo de evolugao (gravidade, recafdas) associado 
ao exame fisico. Os questionarios e/ou escalas vi- 
suais analogicas propostas mais recentemente para 
quantificar a gravidade das rinossinusites vem sen¬ 
do agregados como mais um elemento objetivo a 
ser mensurado nos diferentes ensaios clinics so- 
bre esse topic. 

Depois da anamnese, e por meio do exame fi¬ 
sico e possiveis exames complementares que a 
identificagao de sinais podera levar ao diagnostic. 

A pungao maxilar para coleta de material, tan- 
to via meato inferior como fossa canina, e conside¬ 
rada o padrao-ouro. Todavia, e um procedimento 
invasivo e so realizado em casos especfficos (imu- 
nossupressao, complicagoes, etc.). A endoscopia 
nasal hoje parte da investigagao do especialista, 
auxilia no diagnostic da RSAB e apresenta sensi- 
bilidade de 82,7% e especificidade de 94%, fome- 
cendo valor preditivo positivo de 93%. Esses valo- 
res permitem estimar que a realizagao desse exame 
aumenta de 20 para 78% a possibilidade diagnosti- 
ca. Ja a radiografia simples, sem individualizagao 
do seio acometido, diante de sua sensibilidade 
(76%) e especificidade (79%), aumenta a certeza 
diagnostica dos mesmos 20% para 48%. Esses 
achados discutidos por Francine e colaboradores 
contribuem ainda mais para o consenso de que a 
radiografia de seios paranasais nao deve ser solici- 
tada para diagnostic de RSA e deixam uma ideia 
que a realizagao de uma endoscopia nasal contri- 
bui significativamente para o diagnostic desse 
processo inflamatorio agudo desde que associada a 
uma historia clfnica bem coletada. 

Assim como em outras condutas, e surpreen- 
dente que a solicitagao de radiografias siga comum 
ate os dias atuais, principalmente em emergencias. 
A situagao e ainda pior quando criangas menores 
de 6 anos, para as quais os resultados radiologies 
sao ainda mais pobres por uma questao de desen- 
volvimento craniofacial, tambem sao avaliadas 
dessa forma. Porem, a imagem por tomografia 
computadorizada (TC) tambem passou, nessa ulti¬ 
ma publicagao europeia, a ser considerada um pos- 
sfvel criterio quando associada ao quadro clrnico 
no diagnostic das rinossinusites. Com elevada 
sensibilidade (95,1%) e especificidade (92,6%), a 
TC com tres cortes coronais aumenta de 20 para 
75% o diagnostic presuntivo clinic. Deve ser 
ressaltado que essa especificidade refere-se a RSA, 
e nao necessariamente a RSAB. Prova disso sao as 
evidencias de pacientes com resfriado comum sub- 
metidos a TC com alteragoes tais como oclusao in- 
fundibuloetmoidal (70%), anormalidades maxila- 
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res (87%), etmoidais (70%) e, em menor inciden- 
cia, no frontal (39%). Essa elevada sensibilidade, 
sem a capacidade de definigao do tipo de conteudo 
nos seios e principalmente pela elevada exposigao 
a radiagao e custos, tem levado os mais diversos 
orgaos ligados a radiologia e otorrinolaringologia 
a propoem de que tal exame so sej a realizado dian- 
te da suspeita de complicates ou em caso de pla- 
nejamento cirurgico. A ultrassonografia nao tem 
papel adequado no diagnostico das RS As. A resso- 
nancia magnetica (RM) so deve ser indicada em 
casos de suspeigao de complicagao orbitaria ou in- 
tracraniana em que a TC nao tenha sido suficiente- 
mente informativa. 

Fica claro que a clfnica (sinais e sintomas), as- 
sociada a um exame ffsico, idealmente comple- 
mentado pela endoscopia nasal, vai levar a um me¬ 
nor numero de falhas diagnosticas em termos de 
haver ou nao presenga de processo inflamatorio 
agudo nas fossas e seios paranasais 

A microbiologia bacteriana dos quadros rinos- 
sinusais agudos mostra Haemophilus influenzae, 
Streptococcus pneumoniae e, mais raramente, Mo- 
raxella catarrhalis ou Streptococcus pyogenes. A 
progressiva vacinagao da populagao para diferen- 
tes cepas de S. pneumoniae tem determinado au- 
mento nos percentuais de H. influenzae como 
agente etiologico. A pungao maxilar, considerada 
padrao-ouro, fica reservada a casos de pacientes 
imunossuprimidos, com febre de origem indeter- 
minada e com falha terapeutica. O uso de culturas 
da rinofaringe como indicativo da etiologia nasos- 
sinusal ainda nao moslrou resultados que permi- 
tam essa conduta. Ja a cultura do meato medio tem 
uma boa correlagao com os resultados obtidos de 
material diretamente do seio maxilar em pacientes 
com RS A. Esse exame apresenta menor numero de 
falso-positivos e negativos quando guiado por en- 
doscopiae continua sem ser feito como rotina. 

A estagao do ano (invemo e outono), assim 
como o convfvio com criangas em idade escolar e 
fumo passivo, sao considerados fatores de risco 
para RS A. A anatomia (concha bulhosa, celulas de 
Haller, desvios septais) ainda carece de evidencias, 
ficando uma possibilidade de ser util em casos re- 
correntes. Por ultimo, assim como os fatores ana- 
tomicos, ter rinite alergica (RA), apesar de clinica- 
mente correlacionado, tambem nao apresenta re¬ 
sultados inequfvocos nos estudos que avaliam essa 
correlagao. De qualquer forma, e consenso que al- 
teragoes anatomicas em pacientes recorrentes de- 
vem ser tratadas, assim como controlada a infla- 
magao oriunda de processos alergicos de base. Os 


diferentes fatores de risco tem relagao direta com o 
entendimento sobre a fisiopatogenia dos processos 
nasossinusais, em que o equillbrio de dois fatores 
sao basicos: funcionamento da unidade mucociliar 
e ventilagao das cavidades nasais e paranasais. 
Quaisquer aspectos intrinsecos ou extrfnsecos que 
afetem esse equillbrio proporcionam o desenvolvi- 
mento de processos inflamatorios, sendo a reversi- 
bilidade dessas alteragoes intimamente relaciona- 
da com o aspecto agudo ou cronico dos processos. 
Nas RSAs, o principal fator de desequilfbrio e a 
resposta inflamatoria aguda pela infecgao viral, se- 
guida ou nao de infecgoes bacterianas. Os elemen- 
tos anatom icos e alergicos poderiam participar 
como indutores desse desequilfbrio. 

Tratamento da RSA 

O profissional de saude, diante de pacientes com 
sintomatologia nasossinusal aguda, deve basear 
sua decisao terapeutica no conhecimento da histo- 
ria natural dos diferentes tipos de RSA (viral, pos- 
-viral e bacteriana). Alem disso, deve avaliar em 
que aspectos (desfechos) a intervengao proposta 
(expectante, topica isolada, antimicrobiano oral, 
etc.) modifica de forma significativa do ponto de 
vista estatfstico e tambem clfnico a historia natural 
da doenga e a incidencia de complicagoes. 

RSA viral e RSA pos-viral 

No estagio viral, o tratamento inclui medidas para 
o alfvio sintomatico ate a possfvel resolugao es- 
pontanea do quadro, que tem duragao media de 7 a 
10 dias, podendo, sem recafdas ou sinais de com¬ 
plicagoes, durar mais tempo. Opgoes para o mane- 
jo dos quadros virais estao disponfveis no Capitulo 
Resfriado comum/gripe. 

RSA bacteriana 

Existem evidencias sustentando que o uso de anti- 
bioticos (ATBs) determ ina melhora mais precoce 
de alguns sintomas. Uma metanalise publicada em 
2008 mostrou um numero necessario para Iratar 
(NNT) de 15 pacientes, sendo que os sinais e sin¬ 
tomas clfnicos nao foram capazes de definir qual 
subgrupo teria mais beneffcio com o tratamento. 2 
Outro estudo ainda mais recente do JAMA , com 
adultos, revela uma melhora significativa e pon- 
tual somente no setimo dia entre o grupo tratado 
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por ATB (amoxicilina), nao havendo nenhuma di- 
ferenga no terceiro e decimo dias em rela?ao ao 
grupo placebo. 3 E interessante lembrar que a lite- 
ratura disponfvel sempre utilizou entre os criterios 
para definite de RSAB o tempo de dura?ao dos 
sintomas de 10 dias. No caso de a proposta da exis- 
tencia das rinossinusites pos-virais ser aceita, seria 
adequado hipotetizar que muitos pacientes nao 
apresentaram melhora com ATBs nos grupos de 
tratamento por possivelmente nao serem quadros 
bacterianos verdadeiros. Diante desses fatos, a 
conduta expectante tambem, caso a caso, deve ser 
considerada uma opto. 

O uso de ATBs teria por objetivo diminuir a 
duragao dos sintomas, prevenir complicates e 
evitar a cronificagao da doen?a. Outra revisao sis- 
tematica mostrou que 80% no grupo-controle vs. 
90% no grupo ATB evoluiram satisfatoriamente 
(falha era considerada ausencia de melhora entre 7 
e 5 dias). Diante desses resultados, da indu^ao de 
resistencia bacteriana, do elevado percentual de re- 
agoes ad vers as, pela necessidade de conter custos e 
na falta de evidencias mostrando que o uso precoce 
de ATB s possa prevenir complicates, observa-se 
uma tendencia a adotar condutas mais expectantes. 
Alem disso, ha relatos de complicates precoces 
de RSAs ou mesmo com uso de antibioticos. A ob- 
servagao ativa (“ watchful waiting”) necessita que 
dois criterios principals sejam atendidos: dor leve 
e febre abaixo de 38,3°C e a fundamental possibi- 
lidade de reavalia?ao. A orienta^ao e a educate 
do paciente, levando em conta os pros e os contras 
de cada opto, mostram-se primordiais para o su- 
cesso terapeutico, assim como para estreitar o vin¬ 
culo entre medico e paciente. 

Nos casos em que nao houver melhora ou que 
a decisao seja pelo uso de ATB desde o imcio, a 
sua escolha deve ser feita de maneira empfrica, le¬ 
vando em conta a microbiologia da doenga. Os 
ATBs de largo espectro nao mostram beneffcio se 
comparados aos de espectro estreito no imcio do 
tratamento, os quais ainda apresentam menos efei- 
tos ad versos e menor custo. Tambem devem ser 
considerados fatores como a gravidade da doenga 
e o uso recente de ATB. 

A amoxicilina em dose habitual (45 mg/kg) e 
considerada a primeira escolha, especialmente nos 
pacientes com baixa probabilidade de portar o S. 
pneumoniae resistente. A reavalia§ao em 48 a 72 
horas pode indicar a troca para ATBs de maior es¬ 
pectro ou aumento da dose (90 mg/kg) com ou sem 
um inibidor da betalactamase. Sao fatores impor- 
tantes nessa decisao pacientes < 2 anos; pacientes 
> 65 anos; quadro clfnico grave que nao permita 


falha terapeutica; pacientes nao responsivos ao pri- 
meiro ATB; sinusite frontal e esfenoidal pela 
maior chance de complicates; sintomas acima de 
quatro semanas; alcoolismo, doenga ou terapia 
imunossupressora; pacientes institucionalizados; 
criangas que frequentam creches; uso de betalacta- 
mico nos ultimos tres meses. 

Os alergicos a amoxicilina podem receber, 
como primeira linha, sulfametoxazol-trimetoprim, 
macrolfdeos ou quinolonas orais, porem nessas si¬ 
tuates so havera sucesso diante da presen§a de 
um pneumococo sensfvel. 

Quanto a dura§ao do tratamento, a maioria dos 
ensaios clfnicos foi realizada em 10 dias. No en- 
tanto, nao houve diferen^a significativa nas taxas 
de resolute dos tratamentos de 6 a 10 dias compa¬ 
rados aos de 3 a 5 dias (azitromicina ou cefuroxi- 
ma) apos tres semanas de seguimento. 

A falha no tratamento pode ser avaliada no se- 
timo dia apos o diagnostico. A nao melhora e defi- 
nida como a persistencia dos sinais e sintomas ja 
existentes apos sete dias de tratamento (sem ne¬ 
nhuma melhora gradual). A piora e definida como 
a progressao dos sinais e sintomas presentes ou o 
aparecimento de novos. O paciente deve ser reava- 
liado em busca da confirinagao diagnostica e da 
presenga de possiveis complicates. Se nao houve 
introdugao de ATB desde o imcio, pode ser o mo¬ 
menta para iniciar com ATB e, nos casos j a em tra¬ 
tamento, deve-se buscar altemativas empiricas de 
maior espectro, como a amoxicilina associada ao 
clavulanato ou as fluoroquinolonas, julgar a possi- 
bilidade de coleta de material ou, ainda, repensar a 
etiologia. No caso de falha terapeutica, os prova- 
veis agentes etiologicos seriam o H. influenzae 
produtor de betalactamase e a M. catarrhalis, as¬ 
sim como cepas resistentes do pneumococo. As¬ 
sim, a escolha cairia sobre a amoxicilina em altas 
doses associada ao clavulanato (4 g por dia de 
amoxicilina) ou uma quinolona respiratoria (levo- 
floxacino). Estes agentes tambem dariam cobertu- 
ra a agentes menos frequentes, como o S. aureus e 
anaerobios. Ja as cefalosporinas e macrolideos nao 
possuem boa cobertura ao S. pneumoniae ou ao H. 
influenzae. 

Independentemente da escolha de ATBs, estu- 
dos recentes indicam que o corticoide topico (mo- 
metasona, 200 pg, em duas doses diarias) isolado 
pode ser utilizado nas 48 horas anteriores ao imcio 
do ATB (amoxicilina, 500 mg, 3 x/dia, por 10 
dias), em casos leves e nao complicados. Diante do 
conhecimento sobre a favoravel evolugao esponta- 
nea mesmo de quadros supostamente bacterianos e 
do pequeno impacto, apesar de estatisticamente 
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significative), dos antimicrobianos, essa altemativa 
deve ser lembrada entre as opgoes terapeuticas. 


Conclusao 

Trata-se de uma doenga de alta prevalencia. A 
compreensao da anatomia nasossinusal e da fisio- 
logia da regiao a partir da unidade mucociliar e um 
passo essencial tanto para os profissionais de sau- 
de determinarem condutas terapeuticas adequadas 
como para os pacientes cooperarem e aceitarem o 
processo de cura dos processos nessa regiao. Sua 
nomenclatura nao permite definigoes etiologicas, 
sugerindo-se agregar ao termo tal etiologia de 
acordo com a convicgao do professional de saude, 
isto e, RSA viral, RSA bacteriana, etc. A realidade 
na qual um quadro denominado RSA e de rotina 
interpretado por medicos e pacientes como de cau¬ 
sa bacteriana e assim tratado nao e mais toleravel e 
deve ser foco de campanhas de conscientizagao. 
Essa etapa e prioritaria para atingir em primeiro lu- 
gar o nao uso de antimicrobianos em casos de sus- 
peigao viral, fato que ja determinaria uma redugao 
drastica da prescrigao inadequada desses medica- 
mentos. Uma informagao importante nesse contex- 
to e a tranquilizagao de todos diante dos resultados 
de diversos estudos de evidencia A no sentido de 
mesmo casos considerados bacterianos nao apre- 
sentarem resultados estatfsticos de impacto clfnico 
com uso dos antimicrobianos em relagao ao place¬ 
bo. Aonde realmente se chegara em termos de con- 
duta preconizada para esses pacientes ainda e in- 
certo, mas, diante de todos os elementos expostos, 
imaginar um cenario onde venha a ser restringido 
o uso de antimicrobianos para casos de rinossinu- 
site aguda somente de etiologia bacteriana confir- 
mada e com sinais de gravidade e/ou complicagoes 
nao parece uma realidade ou necessidade distante. 

Por outro lado, prever que, em um futuro pro¬ 
ximo, diante da falta de expectativas de novos 
tratamentos e pela crescente selegao de germes 
multirresistentes, os tratamentos clfnicos com anti¬ 
microbianos tenham de ser precedidos pela de- 
monstragao da presenga do agente etiologico bac- 
teriano em casos com clfnica grave nao parece 
mais fiegao cientffica. 


Teoria versus pratica 

A persistencia na discussao de aspectos em princi- 
pio tao basicos e universalmente aceitos se justifica 
pela distancia entre teoria e pratica. Estima-se que 


pelo menos 60% dos casos tipicamente virais sejam 
tratados com antimicrobianos e, cabe aqui salientar, 
que nao se esta falando de pacientes com processos 
persistentes, mas sim processos com poucos dias de 
evolugao e sem os criterios estabelecidos para pre- 
sungao da presenga de bacterias. Se os criterios tem- 
porais previos ja viessem sendo respeitados, o nu- 
mero de pacientes inadequadamente diagnosticados 
e tratados seria bem menor. Infelizmente, nao pare¬ 
ce que a criagao da rinossinusite pos-viral ira, isola- 
damente, levar a restrigao do uso indiscriminado de 
antibiolicos, mas podera ajudar na conscientizagao 
sobre a maior importancia dos virus e suas consequ- 
encias inflamatorias no nariz e nos seios paranasais 
em detrimento das bacterias. 
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4.5 Rinossinusite cronica 

Francini G. M. Padua 
Elisabeth Araujo 

Introdugao 1 ' 4 

Rinossinusite cronica (RSC) e uma doenga que 
afeta diretamente a qualidade de vida do paciente, 
sendo considerada a segunda doenga cronica mais 
prevalente. No entanto, ha poucos estudos epide- 
miologicos publicados. Quando os pacientes sao 
avaliados por questionarios de sintomas, e descrita 
uma prevalencia de 5 a 15% na populagao do Bra¬ 
sil, Europa e Estados Unidos; entretanto, quando 
os questionarios sao baseados no diagnostico me¬ 
dico, essa prevalencia e de 2 a 4%. 

Antigamente, acreditava-se que todos os pa¬ 
cientes com RSC evoluiriam com polipose nasos- 
sinusal. Recentes avangos na pesquisa desmentem 
esse mito, e, gradualmente, comega a ser possfvel 
diferenciar um con junto de doengas que podem se 
associar ou gerar sintomas semelhantes aos da 
RSC com ou sem polipose nasossinusal. 

Assim, a fisiopatogenia vem sendo decifrada 
aos poucos, e, mais recentemente, os pacientes 
vem sendo agrupados em diferentes posigoes, 
apresentando caracterfsticas inflamatorias e clfni- 
cas semelhantes. Essa diferenciagao tern possibili- 
tado a proposigao de novos tratamentos individua- 
lizados e mais efetivos para cada paciente, confor- 
me apresentado neste capftulo. 


Definigao 

Rinossinusite cronica e a inflamagao da mucosa de 
revestimento do nariz e dos seios paranasais que 
persiste por mais de 12 semanas. 1 


Classificagao 

A rinossinusite cronica e classificada em: 1 

1. Rinossinusite cronica SEM polipose nasossi¬ 
nusal (RSCsPN) 

2. Rinossinusite cronica COM polipose nasossi¬ 
nusal (RSCcPN) 
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Sao doengas diferentes, com flsiopatologia 
distinta. Apenas um grupo de pacientes com 
RSCsPN evolui para RSCcPN, conforme apresen- 
tado na Figura 4.5.1 . 

Fisiopatogenia 1 ’ 5 ' 9 

A RSC e considerada uma doenga imunologica in- 
flamatoria de causa ainda desconhecida. Estudos 
recentes mostram uma coinbinagao de fatores ge- 
neticos, ambientais e do proprio hospedeiro. 

De forma geral e simplificada, entende-se que 
o paciente desenvolve RSC quando ha uma quebra 
na barreira epitelial (seja por inf echoes virais, taba- 
co, alergia, etc.), permitindo que agentes como 
bacterias e fungos ajam modificando a inflamagao 
iniciada. Em um paciente que apresenta predispo- 
sigao genetica, essa inflamagao e perpetuada, com 
a estimulagao da resposta ThO. Assim, pacientes 
que apresentam um estfmulo Th 1 mais exacerbado 
cursam com RSCsPN, enquanto pacientes que 
apresentam um estfmulo Th2 ou Thl7 mais exa¬ 
cerbado cursam com RSCcPN. A resposta da mu¬ 
cosa do nariz e seios paranasais a essa inflamagao 
e denominada remodelamento tecidual. Enquanto 
a mucosa do paciente com RSCsPN responde com 
fibrose e, portanto, nao forma polipos nasais, a 
mucosa do paciente com RSCcPN responde com 
edema, gerando polipos nasais bilateralmente. A 
estimulagao Thl, Th2 ou Thl7 gera uma cascata 
inflamatoria com liberagao de interleucinas (IL), 
metaloproteinases (MM) e fatores inflamatorios 
especfficos, conforme exemplificado na Figura 
4.5.2. 



FIGURA 4.5.1 Classificagao da rinossinusite cronica 
quanto a presenga ou nao de polipose nasossinusal. 


A fisiopatologia complexa - e que ainda esta 
sendo desvendada - e exemplificada com os resul- 
tados do estudo de Li X e colaboradores (2010), 
que mostra que, em pacientes Chineses, a RSCcPN 
tern perfil imunologico Thl/Thl7, diferente da 
maioria dos pacientes brancos. Assim, acredita-se 
que estudos futuros podem contribuir de forma im- 
portante para a melhor compreensao da rinossinu¬ 
site cronica. 

Fatores associados 

Muito fatores sao estudados e, recentemente, foi 
possfvel diferenciar, de forma mais clara, fatores 
mais ou menos relacionados com a RSCsPN ou 
RSCcPN, conforme a Figura 4.5.3. Uma vez reco- 
nhecido que o paciente apresenta RSC, a investiga- 
gao dos fatores associados e importante para a ex- 
clusao deles (quando possfvel), minimizando os 
sintomas do paciente. 1 

Diagnostico 1 > 10 > 11 

O diagnostico e essencialmente clfnico, baseado 
na presenga de sintomas e sinais endoscopicos na- 
sossinusais. 

O paciente deve apresentar pelo menos dois 
dos seguintes sintomas: 

• Obstrugao nasal/congestao facial 

• Rinorreia anterior/posterior 

• Hiposmia/anosmia 

• Dor ou pressao facial 

Obrigatoriamente um dos sintomas deve ser: 
obstrugao nasal/congestao facial/rinorreia anterior/ 
posterior. 

A endoscopia nasal pode mostrar: 

• Secregao purulenta nos meatos nasais 

• Edema/obstrugao no meato medio (Fig. 4.5.4) 

• Polipos nasais (Fig. 4.5.5) 

Alem dos sintomas listados, existem varios 
sintomas menores, incluindo otalgia, tontura, hali- 
tose, dor dental, pigarro, irritagao traqueal, disfo- 
nia, tosse, sonolencia, mal-estar e disturbios do 
sono, que, apesar de inespecfficos, podem se mani- 
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Thl, linfocitos T /?e/pertipo 1; RSCsPN, rinossinusite cronica sem polipose nasal; TNFy, fator de necrose tumoral; IL8, 
interleucina 8; TIMP, fator inibidor de metaloproteinases, MM9, metaloproteinase 9; Th2, linfocitos T helper tipo 2; 
RSCcPN, rinossinusite cronica com polipose nasal; IL5, interleucina 5; IgE, imunoglobulinatipo E, TGFbl, fator 
transformador de crescimento; Th17, linfocitos T helperWpo 17. 

FIGURA 4.5.2 Modelo inflamatorio que diferencia a resposta Thl no paciente com RSCsPN, e resposta Th2 e Th17 
no paciente com RSCcPN. 


festar em inumeras combinagoes e devem ser lem- 
brados no raciocfnio diagnostico. A rinorreia tende 
a se apresentar em menor quantidade nos casos 
cronicos e pode ser perceptfvel apenas como dre- 
nagem retronasal. 


A tosse com periodos de exacerbagao a noite e 
frequentemente encontrada em criangas com RSC. 
Entre as possfveis justificativas para esse sintoma/ 
sinal, destacam-se a rinorreia retronasal que provo- 
ca inflamagao secundaria da faringe, a liberagao de 
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Fatores locais Cigarro 


Imunodeficiencia 


Rinite alegica 


Poluigao 


Genetica 


Discinesia ciliar 


Fibrose cfstlca 


Polipose nasal 

Intolerancla ao acido Asma 
acetltsallcflico 


Refluxo faringolarfngeo 


FIGURA 4.5.3 Fatores associados em pacientes com RSCsPN e RSCcPN. 
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FIGURA 4.5.4 Edema de concha media no meato 
medio da fossa nasal direita (veja colorida em www. 
grupoa.com.br). 



FIGURA 4.5.5 Polipos nasais no meato medio da fos¬ 
sa nasal esquerda (veja colorida em www.grupoa.com. 
br). 


mediadores inflamatorios que estimulam a mucosa 
traqueobronquica e os reflexos nasopulmonares. 

Nos casos de RSC associada a polipose, a obs- 
trugao nasal e a congestao nasal podem ser exube- 
rantes e associadas a pressao facial constante. A 
anosmia e a hiposmia resultam da obstrugao da 
passagem das substancias odorfferas dissolvidas 
no ar ate as regioes de epitelio olfatorio e sao cau- 
sadas pelos polipos nasais. 

Exames de imagem devem ser realizados para 
excluir possf veis causas que estejam perpetuando a 
inflamagao cronica, como os tumores nasossinu- 
sais; para estadiar a extensao da doenga; assim 
como nos pacientes que serao submetidos a cirur- 
gia para o estudo anatomico previo. Nesse caso, a 
tomografia computadorizada (TC) de seios para- 
nasais e considerada o padrao-ouro (Fig. 4.5.6). A 
ressonancia magnetica esta indicada na suspeita de 
complicagoes orbitarias ou intracranianas. A ra- 
diografia de seios paranasais apresenta baixa sen- 
sibilidade e baixa especificidade, nao sendo indi¬ 
cada em pacientes com rinossinusite. 


deve ser eficaz conlra os microrganismos aerobios, 

alem das bacterias anaerobias estritas. 

* 

E interessante ressaltar que, como a etiologia 
ainda nao foi completamente desvendada, varios 
tratamentos sao propostos na literatura, sendo vol- 
tados, de maneira geral, para o controle do proces- 
so inflamatorio presente. 

Rinossinusite cronica 
sem polipose nasossinusal 

Metanalises com estudos placebo-controlados, ran- 
domizados, duplo-cego, mostram o beneffcio dos 
corticoides topicos nasais, assim como da irriga- 
gao salina nasal com solugao fisiologica isotonica 
ou hipertonica. 


Tratamento 1 ’ 70-22 

O tratamento da RSC com ou sem polipose nasal 
pode ser clfnico ou cirurgico. 

Um conceito importante a ser realgado e que o 
papel da inflamagao na fisiopatogenia da RSC e 
muito maior que o papel da infecgao, e, portanto, o 
uso de antibioticos nos pacientes com RSCsPN ou 
RSCcPN e preconizado apenas se houver infecgao 
aguda vigente, que se sobreponha aos sintomas 
cronicos. A terapeutica antimicrobiana nos casos 
cronicos e, geralmente, coadjuvante, e a cobertura 


FIGURA 4.5.6 TC de seios paranasais, corte coronal, 
partes osseas. Pansinusiopatia em paciente com RSC¬ 
cPN. 
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O uso de antibioticos da classe dos macrolfdios 
em dose baixa e tempo prolongado se mantem con- 
troverso, estando indicado especialmente em pa- 
cientes que nao tenham IgE aumentada (indica 
pouco beneffcio da medicagao). Quando utilizados 
nas caracterfsticas descritas, os macrolfdeos po- 
dem atuar como imunomoduladores da resposta 
inf lamatoria; especialmente Th 1. 

Um unico estudo com lisados bacterianos 
mostra seu beneffcio no tratamento da RSCsPN; 
no entanto, mais estudos devem ser realizados para 
sua indicagao. 

A cirurgia esta indicada na falha do tratamento 
clfnico para abertura, drenagem e aeragao dos 
seios paranasais. Nao ha, no entanto, tempo mfni- 
mo definido pela literatura como falha terapeutica. 
No pos-operatorio desses pacientes, o corticoide to- 
pico nasal, assim como a irrigagao salina nasal, es- 
tao indicados. Estudos recentes moslram o beneff¬ 
cio da diluigao do hipoclorito sodico a 0,05 % na so- 
lugao fisiologica, assim como do xilitol, superiores 
ao uso exclusivo da solugao fisiologica. 

Rinossinusite cronica 
com polipose nasossinusal 

Metanalises com estudos placebo-controlados, ran- 
domizados, duplo-cego, mostram o beneffcio dos 
corticoides topicos nasais assim como dos corti- 
coides orais nesses pacientes. 

Apesar de nao existir estudo isolado da irriga¬ 
gao salina nasal no tratamento dos pacientes com 
RSCcPN, ela esta indicada em todos os pacientes. 
Mais recentemente, a terapia com anti-IgE, em pa¬ 
cientes com polipose nasossinusal e asma grave, 
tern se mostrado eficaz. 

Quando o paciente persiste com sintomas ape¬ 
sar do tratamento clfnico, a cirurgia esta indicada, 
sendo realizada a exerese dos polipos nasossinu- 
sais, assim como a abertura, drenagem e aeragao 
dos seios paranasais. 

No pos-operatorio, os estudos mostram beneff- 
cios com o uso de corticoides topicos nasais, corti¬ 
coides orais e, mais recentemente, com a anti-IL-5. 
Os macrolfdeos em dose baixa e tempo prolongado 
tambem podem ser usados em pacientes com IgE 
nao aumentada. 

Conclusao 

Conforme discutido, o diagnostico da RSC e com- 
posto por um quadro clfnico tfpico e alteragoes da 
mucosa respiratoria compatfveis com alteragoes 


inflamatorias consideradas irreversfveis. O acom- 
panhamento dos pacientes associado a avaliagao 
adequada com videoendoscopia nasal e, no mo¬ 
menta adequado, TC, auxiliam no correto diagnos¬ 
tico clfnico. Divididas em quadros com e sem poli¬ 
pose, as rinossinusites cronicas, diferentemente 
das agudas, nas quais ha um papel bem definido 
das infecgoes virais e bacterianas, tern, na resposta 
inflamatoria inadequada, o ceme da questao. As¬ 
sim, os tratamentos de mais impacto devem ser fo- 
cados nos medicamentos que diminuem essas res- 
postas (anti-inflamatorios esteroides, topicos ou 
sistemicos, lavagens, etc.), e nao nos antimicrobia- 
nos, como ocorre nos quadros agudos de aspecto 
bacteriano. Questoes anatomicas podem contri- 
buir, mas nao sao a principal etiologia envolvida; 
todavia intervengoes cirurgicas seguem diante da 
falta de controle clfnico medicamentoso, sendo 
uma opgao com impacto significativo na qualidade 
de vida dos indivfduos. 

Teoria versus prdtica 

Muitos pacientes com cefaleia ou sintomas tfpicos 
alergicos se autodenominam portadores de RSC. 
Em parte, esse equfvoco se inicia na falta de escla- 
recimentos adequados pelos profissionais de saude 
ou, ate mesmo, pelo diagnostico equivocado. Para 
piorar essa realidade, entre os casos verdadeira- 
mente acometidos na regiao nasossinusal, pouco e 
feito para distinguir os quadros agudos dos croni- 
cos. Teoricamente, determinados por etiologias 
distintas, acabam, assim, sendo submetidos a trata¬ 
mentos semelhantes e desnecessarios, com eleva- 
do fndice de insucesso, o que apenas corrobora 
para a consolidagao da impressao que a RSC e uma 
doenga sem tratamento. Um exemplo classico e o 
uso repetido e longo de antibioticos para uma 
doenga que nao tern como fatores etiologicos as in¬ 
fecgoes. 
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4.6 Corpos 
estranhos nasais 


Leonardo Conrado Barbosa de Sa 
Debora Braga Estevao 


Introdugao e definigdes 

Corpo estranho nasal e qualquer material inanima- 
do ou animado que se encontre na cavidade nasal e 
seios paranasais e que nao faga parte dessas estru- 
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turas em condigoes normais. 1 Pode ser introduzido 
voluntariamente pela populagao pediatrica ou ins- 
titucionalizada. Em alguns casos, dependendo da 
localiza^ao e do tipo de corpo estranho, sao trata- 
dos como uma emergencia otorrinolaringologica. 2 
Os corpos estranhos sao mais comuns na faixa eta- 
ria pediatrica, entre 2 e 8 anos, pois os primeiros 
anos da crianga sao de exploragao e interagao com 
o ambiente, e ela passa a ter acesso a uma varieda- 
de de objetos. 2 ’ 3 

Em adultos, os casos podem ser voluntaries ou 
acidentais. Os acidentais sao causados por objetos 
animados que penetram nas fossas nasais, princi- 
palmente insetos. 2 ’ 4 Faltam informates sobre a 
verdadeira prevalencia desse problema na popula- 
£ao brasileira. As principals complicates dos cor¬ 
pos estranhos nasais sao epistaxe, asma e inf echoes 
broncopulmonares decorrentes de sua aspiragao. 5 

Podem ser encontrados em qualquer por^ao da 
cavidade nasal, apesar de frequentemente serem 
descobertos no soalho nasal, logo abaixo da con¬ 
cha inferior. Outra localizagao comum e imediata- 
mente anterior a concha nasal media. 4 

Na populagao pediatrica, dependendo da idade, 
nem sempre os pais ou responsaveis estao presentes 
no momento da colocagao do corpo estranho na fos¬ 
sa nasal. Quando esse evento e presenciado, a ques- 
tao se resume a definigao do tipo, forma, etc., e, en- 
tao, a melhor maneira de remove-lo com o mmirno 
de trauma. Todavia, quando a colocagao nao e pre- 
senciada, o conhecimento medico sobre a forma clf- 
nica de apresenta§ao e um exame bem realizado 
possibilitarao o diagnostico e o mane jo da situa^ao. 


Classificaqao e tipos 

Corpos estranhos inanimados envolvem, por 
exemplo, fragmentos de espumas, objetos de plas- 
tico, feijao e fragmentos de papel. Animado: por 
exemplo, miiase, ascaris e insetos. 6 

Alguns corpos estranhos sao inertes e podem 
permanecer na cavidade nasal por anos sem causar 
alteragoes na mucosa. Entretanto, a maioria dos 
objetos inanimados provoca congestao da mucosa, 
com a possibilidade de causar necrose, ulcera^ao 
e/ou epistaxe. A retengao de secregao, a decompo- 
sigao do corpo estranho e a ulceragao podem resul- 
tar em odor fetido. 4 Assim como em outras patolo- 
gias nasossinusais, os sintomas se repetem com 
pouca especificidade, mas a unilateralidade em 
criangas com secregao fetida deve ser considerada, 
ate prova em contrario, indicativo da presenga de 
algum corpo estranho. 





FIGURA 4.6.1 (A) Botao; (B) Espuma; (C) Tampa de 
caneta (veja colorida em www.grupoa.com.br). 

Fonte: Adaptada de Davies e Benger 3 e Kalan e Tariq. 4 


O corpo estranho, quando bem aderido e im- 
pactado, pode ser incrustado, parcial ou comple- 
tamente, por tecido de granulagao e envolvido por 
calcio, fosfato de magnesio e carbonato, transfor- 
mando-se em um rinolito. O rinolito geralmente se 
forma no soalho nasal, tern o nucleo formado por 
diversos materiais (animal, vegetal ou mineral) 7 e 
e radiopaco (Fig. 4.6.3). Nesses casos, nao e inco- 
mum o diagnostico iniciar com um achado casual 
de um exame de imagem realizado por outro mo- 
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FIGURA 4.6.2 Miiase nasal (veja colorida em www. 
grupoa.com.br). 


tivo, ou ter na imagem um complemento para o 
diagnostico e o planejamento cirurgico (Fig. 4.6.4). 

Corpos estranhos que merecem atengao espe¬ 
cial sao as baterias. A liberagao de metais pesados 
ocasiona varios tipos de lesao por pressao exercida 
sobre determinada area ou queimadura com reagao 
tecidual local intensa e necrose, evoluindo para 


perfuragao septal, sinequias e estenose da cavidade 
nasal. 8 

Entre os corpos estranhos animados, as larvas 
sao mais comuns em pacientes institucionalizados, 
nesse caso de qualquer idade, produzindo graus 
variados de reagao inflamatoria, desde uma infec- 
gao localizada ate destruigao ossea e cartilaginosa, 
com formagao de cavemas com supuragao. 


Diagnostico 

Conforme dito, rinorreia unilateral purulenta ou 
serossanguinolenta, associada ou nao a obstrugao 
nasal unilateral e vestibulite ipsilateral, formam a 
clrnica caracterfstica do corpo estranho. Todavia, 
por serem indolores, dependendo do material e do 
tamanho da fossa nasal, podem ser encontrados 
anos depois do evento como rinolitos. Nesses ca- 
sos inicialmente assintomaticos, a obstrugao nasal 
costuma ser o principal achado na historia a medi- 



FIGURA 4.6.4 Radiogradia de uma bateria na cavida¬ 
de nasal. 



FIGURA 4.6.3 Rinolito (veja colorida em www.grupoa. 
com.br). 




FIGURA 4.6.5 Vestibulite decorrente de liberagao de 
conteudo corrosivo de bateria (corpo estranho) (veja 
colorida em www.grupoa.com.br). 
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FIGURA 4.6.6 Radiografia de uma moeda na cavidade 
nasal. 


da que o rinocito toma dimensoes maiores dentro 
do nariz. No exame, observa-se uma massa endu- 
recida irregular acinzentada no soalho da fossa na¬ 
sal. 

Em pacientes com corpo estranho nasal anima- 
do, os sintomas tendem a ser bilaterais: obstrugao 
nasal, cefaleia, espirros com descarga serossangui- 
nolenta. O exame da cavidade nasal pode revelar 
extensa destruigao de mucosa, osso e cartilagem. 
O movimento das larvas em diferentes estagios 
pode ser visualizado. As larvas ficam aderidas e 
sao de diffcil remogao. 

A rinoscopia anterior e capaz de evidenciar a 
maioria dos corpos estranhos. Quando a sua reali- 
zagao nao for possfvel, a opgao e pelo exame de vi- 
deoendoscopia nasal com nasofaringoscopio flexf- 
vel, especialmente na populagao pediatrica, e o en- 
doscopio deve ser rfgido, de 2,7 ou 4 mm e angulo 
de 0 ou 30°. A radiografia simples pode ser util nos 
corpos estranhos metalicos ou calcificados. 

Ja a tomografia computadorizada (TC) de 
seios paranasais serve para a confirmagao diagnos- 
tica em casos de rinolitfase, com identificagao de 
lesao de superffcie irregular e com atenuagao de 
partes osseas. 1 ' 8 Alem disso, nesses casos, serve 
tambem para a definigao exata da anatomia nasal 
para exploragao cirurgica. 

Tratamento 

O corpo estranho deve ser removido com coopera- 
gao do paciente, instrumental adequado e com vi- 
sualizagao. Tratando-se ffequentemente de crian- 
gas, deve ser buscada uma posigao confortavel no 
colo de um dos pais, onde e feita a contengao de 
bragos e pemas da crianga pelo proprio responsa- 



FIGURA 4.6.7 Corpo estranho no seio maxilar esquerdo. 


vel. Eventualmente, e necessario que um auxiliar 
contenha a cabega, que deve permanecer em dis- 
creta extensao (cerca de 30°). 2 Todavia, quando o 
corpo estranho estiver em posigao de mais diffcil 
remogao e o paciente for pouco colaborativo, a op¬ 
gao por um ambiente hospitalar com sedagao, ape- 
sar dos custos e riscos agregados, toma-se uma op¬ 
gao mais confortavel e efetiva. 

Instrumental que pode ser utilizado: 

• Ganchos rombos 

• Sondas de Itard 

• Pingas tipo baioneta 

• Pingas tipo Hartmann 

• Aspiragao 

A tecnica e o instrumental a serem utilizados 
dependem da localizagao do objeto, de sua forma e 
composigao. Deve-se ter cuidado no processo de 
remogao, uma vez que o corpo estranho pode cair 
na rinofaringe e ser aspirado, principalmente nas 
criangas com choro intenso. Pode ser feita lavagem 
nasal com soro fisiologico a 0,9% ou aspiragao da 
secregao. 2 ' 5 

Apos a retirada do corpo estranho, a fossa na¬ 
sal deve ser examinada, assim como a fossa nasal 
contralateral. 

Complicagdes 

Deve-se levar em conta que varios fatores podem 
favorecer as complicagoes: a natureza do corpo es¬ 
tranho, o tempo de permanencia do corpo estra¬ 
nho, sua manipulagao previa e a nao cooperagao 
do paciente no momento da remogao. 
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• Lesoes na mucosa 

• Sangramento 

• Infecgao 

• Aspiragao 

• Perf uragao septal 

• Deformidade nasal 


Conclusao 

A hipotese da presenga de um corpo estranho deve 
fazer parte do raciocfnio diagnostico dos profissio- 
nais de saude. Um exame ffsico adequado, se ne- 
cessario complementado por endoscopia, pode 
confirmar ou excluir o diagnostico, levando a con- 
duta correta, isto e, a remogao precoce do material, 
diminuindo complicagoes tardias e resolvendo o 
problema. 


Teoria versus pratica 

Apesar de todas as orientagoes, campanhas e leis, 
ainda sao disponibilizados objetos e brinquedos de 
risco para criangas em faixas etarias em que o dis- 
cemimento nao permite entender o risco da intro- 
dugao de qualquer coisa em cavidades do corpo, 
como o nariz. Alem desse problema, ainda se iden- 
tificam quadros clfnicos caracteristicos da presen¬ 
ga de corpos estranhos, com secregao unilateral 
purulenta, em geral fetida, taxados como rinossi- 
nusite, sem uma investigagao adequada e, conse- 
quentemente, com um tratamento inadequado. 



Referencias 


1. Balbani AP, Sanchez TG, Butugan O, Kii MA, An¬ 
gelico FV Jr, Ikino CM, et al. Ear and nose foreign 
body removal in children. Int J Pediatr Otorhinolar- 
yngol. 1998;46(1-2):37-42. 


2. Figueiredo RR, Azevedo AA, Kos AOA, Tomita S. 
Corpos estranhos de fossas nasais: descrigao de 
tipos e complicagoes em 420 casos. Braz J 
Otorhinolaryngol. 2006;72(1):18-23. 


3. Davies P, Benger J. Foreign bodies in the nose 
and ear: a review of techniques for removal in the 
emergency department. J Accid Emerg Med. 
2000;17(2):91-4. 


4. Kalan A, Tariq M. Foreign bodies um the nasal 
cavities: a comprehensive review of the aetiology, 
diagnostic pointers, and therapeutic measures. 
Postgrad Med J. 2000;76(898):484-7. 


5. Meirelles RC. Corpo estranho em otorrinolaringo¬ 
logia. In: Patrocfnio JA, Patrocinio LG. Manual de 


urgencias em otorrinolaringologia. Rio de Janeiro: 
Revinter; 2005. p. 201-7. 

6. Martinez VEV. Corpos estranhos em otorrinope- 
diatria. In: International Association of Pediatric 
Otorhinoralyngology. V Manual de otorrinolaringo¬ 
logia pediatrica da IAPO. Sao Paulo: Lis; 2006. p. 
62-4. 

7. Davis O, Wolff A. Rhinolithiasis and maxilary an- 
trolithiasis. Ear Nose Throat J. 1985;64(9):421-6. 

8. Carvalho GM, Guimaraes AC, Takara TFM, Sou¬ 
za BN, Gusmao RJ. Quando suspeitar que o cor¬ 
po estranho em cavidade nasal e uma emergen¬ 
ce? Acta Pediatr Port. 2012;43(1):27-9. 


4.7 Fistulas 
liquoricas nasais 


Roberto Eustaquio Santos Guimaraes 
Helena Maria Gongalves Becker 
Celso Gongalves Becker 


Introdugao 

A fistula liquorica nasal (FLN) decorre de uma 
comunicagao entre o espago subaracnoideo e os 
seios paranasais ou a cavidade do nariz devido a 
uma abertura na aracnoide, dura-mater, estrutura 
ossea e mucosa, permitindo a safda de liquor pela 
cavidade nasal, que se denomina rinoliquorreia, 
tern aspecto de agua de rocha e e geralmente unila¬ 
teral. 

A importancia da FLN e grande, pois uma co¬ 
municagao entre o espago subaracnoideo e o meio 
extemo faz o risco de infecgao (meningite) tomar- 
-se eminente, o que requer diagnostico e Iratamen- 
to precoces. 


Classificagao das fistulas liquoricas 
nasais quanto a etiologia 

Devido as dificuldades de se ter uma classificagao 
abrangente e funcional, relacionada a etiopatoge- 
nia da FLN, observa-se uma serie de classificagoes 
na literatura. Inicialmente, pode-se dividi-las em 
traumaticas e nao traumaticas. 1 

Nas Iraumaticas, em que a historia de trauma e 
evidente, sej a cirurgico (iatrogenico) ou acidental, 
nao se encontra dificuldade quanto ao diagnostico 
etiologico. Entretanto, quando a FLN encontra-se 
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relacionada a um trauma antigo, as vezes apos de- 
cadas, nesses casos, o diagnostico etiologico toma- 
-se mais diflcil, necessitando de uma boa anamne- 
se para diferenciar de fistulas de fistulas esponta- 
nea. 

As FLNs de origem nao traumatica apresen- 
tam dificuldade quanto ao seu diagnostico etiolo¬ 
gico. Existem aquelas que apresentam uma causa 
passlvel de identifica^ao - congenitas com menin¬ 
gocele ou meningoencefalocele, tumorais, hiper- 
tensivas (hipertensao endocraniana), inflamato- 
rias, entre outras - e as FLNs espontaneas conheci- 
das como primarias ou idiopaticas. 

As fistulas espontaneas primarias ou idiopa¬ 
ticas pertencem a um subgrupo especlfico que 
apresenta caracterfsticas peculiares, sendo mais 
frequentes em mulheres com mdice de massa 
corporal (IMC) normalmente elevado 1 2 e surgindo 
geralmente proximo a quarta decada de vida. 3 

Deve-se estar atento a possibilidade de fistula 
liquorica nasal oculta, que deve ser suspeitada nas 
crises repetitivas de meningite, habitualmente 
pneumococica, sem rinoliquorreia evidente, mas 
com relato de trauma craniano. Nos estudos de 
imagem, alguma evidencia que sugira a etiologia 
da fistula pode ou nao estar presente. 

Classificagao das 
fistulas liqudricas nasals 
quanto a localizagao 

As FLNs podem se originar da base anterior do 
cranio, quando localizadas proximas a linha me- 
diana, atraves do seio etmoidal, area cribriforme e 
nos seios esfenoidal e frontal. Originam-se da fos¬ 
sa media nos casos em que a brecha ossea se loca- 
liza em seio esfenoidal com grande expansao late¬ 
ral, normalmente alem do forame redondo. Quan¬ 
do ocorrem devido a patologias do osso temporal, 
sao ditas FLNs paradoxais, pois a rinoliquorreia 
decorre da drenagem do liquor atraves da tuba au- 
ditiva para a cavidade do nariz ou para a faringe, 
podendo ser secundaria a trauma do ouvido ou a 
malformagoes no osso temporal. 

Diagnostico 

Nos pacientes com suspeita de fistula liquorica, e 
necessario avaliar: 

1. diagnostico da FLN como entidade cllnica; 

2. diagnostico topografico da FLN. 


Diagnostico de FLN 
como entidade cllnica 

Diante de um corrimento nasal claro como agua de 
rocha, habitualmente unilateral, interessa conhecer 
na historia cllnica do paciente a presen^a de algum 
fator etiologico antes mencionado, sobretudo trau- 
matismo craniano recente ou tardio, bem como a 
realiza 9 ao de cirurgias da base do cranio ou cirur- 
gia microendoscopica nasal. Historia pregressa de 
meningite ou de meningites de repeti^ao pode es¬ 
tar presente. As FLNs podem ser de alto ou baixo 
debito, ou mesmo sem rinoliquorreia (inativas), no 
momento da avalia^ao. 

Na presen^a de corrimento nasal aquoso, prin- 
cipalmente unilateral, deve-se realizar a dosagem 
de glicose. E necessaria a coleta de aproximada- 
mente 1,5 mL de llquido nasal, colocado em frasco 
limpo, sem a possibilidade de presen 9 a de glicose 
(frasco coletor de urina), com envio imediato ao 
laboratorio. Resultado igual ou superior a 30 mg/ 
dL caracteriza a presen 9 a de liquor an pacientes 
com glicemia normal. 

Raramente, observa-se a pseudofistula , 4 que 
decorre de uma predominance das fibras paras- 
simpaticas secundarias a lesao das fibras simpati- 
cas por um traumatismo cirurgico ou acidental. 
Nesses casos, observa-se a presen 9 a de rinorreia, 
que pode ser abundante, permitindo a coleta de ll¬ 
quido necessaria para a dosagem da glicose. No 
entanto, os resultados deverao ser inferiores a 30 
mg/dL. 

O uso da glicofita para aferir a presen 9 a de gli¬ 
cose no llquido nasal nao deve ser preconizado 
pela sua baixa especificidade e alta sensibilidade, 
podendo ser positivo na presen 9 a de lagrima. 5 

O padrao-ouro para a detec 9 ao de liquor na ca¬ 
vidade do nariz e a pesquisa de j32-transferrina ou 
de P-tra 9 o-protefna, presentes apenas no liquor e 
na endolinfa, revelando sua alta especificidade. 
Ambas as pesquisas sao facilitadas por exigirem 
uma quantidade minima de secre 9 ao para a detec- 
9 ao. Infelizmente, esse exame nao esta disponlvel 
rotineiramente. 

Alguns outros metodos podem ser utilizados 
com o obj etivo de revelar a presen 9 a de liquor na 
cavidade do nariz: 

• Inje 9 ao de fluorescelna intratecal 6 - permite 
evidenciar a presen 9 a do corante na cavidade 
do nariz com o uso de endoscopio. Sua detec- 
9 ao caracteriza a presen 9 a de FLN. E funda¬ 
mental observar que a fluorescelna a ser utili- 
zada por via intratecal deve ser em solu 9 ao es- 
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teril para uso endovenoso, na concentragao de 
5% e na quantidade de 0,5 a 1,0 mL (sendo ter- 
minantemente vetado o uso da solugao oftal- 
mologica). Nessa concentragao e dosagens, a 
possibilidade de complicagoes e praticamente 
nula, nao tendo sido descritas na literatura. As 
complicagoes relatadas devido ao uso de fluo- 
resceiha intratecal sao decorrentes de solugao 
inadequada ou dosagem elevada. 7 

O uso da fluorescefna diluida em solugao 
hipodensa (diluida em agua destilada) permite 
que o paciente seja colocado imediatamente 
em posigao cirurgica (posigao assentada ou ca- 
beceira elevada), o que potencializa a subida 
da fluorescefna para sua chegada as cistemas 
cerebrais. 8,9 Assim, o corante leva poucos mi- 
nutos para alcangar a cavidade do nariz e per- 
mitir a sua detecgao pela coloragao amarelo- 
-esverdeada. Na tecnica convencional, 7 diluin- 
do-se a fluorescefna no proprio liquor, tem-se 
uma solugao hiperdensa em relagao ao liquor, 
o que obriga colocar o paciente em posigao de 
Trendelenburg, e o tempo de espera ate a che¬ 
gada do corante na cavidade do nariz e de ho- 
ras. Tal demora e posicionamento do paciente 
provoca desconforto, alem de aumentar o tem¬ 
po para a visibilizagao da fluorescefna. 

Desde 1995, e utilizado na Alemanha 7 1 mL 
de fluorescefna a 5% diluida em 10 mL de lf- 
quido cerebrospinal, ou seja, 50 mg/10 mL, no 
maximo, por adulto (50 kg) e 1 mL ou 5 mg 
por 10 quilos de peso ate 50 quilos. 

Utilizando-se solugao hipodensa de fluo¬ 
rescefna intratecal constitufda por 0,5 mL de 
fluorescefna a 5% diluida em 10 mL de agua 
destilada, o que corresponde a 2,5 mg/mL, re- 
comenda-se a injegao total dos 10 mL para os 
adultos (acima de 50 kg) e de 0,1 a 0,2 mL da 
solugao/kg nas criangas menores. 

• Injegao de marcador radioativo intratecal - 
apos injegao intratecal, verifica-se a presenga 
de marcador radioativo em cotonoide deixado 
por varias horas na cavidade do nariz, sendo 
atualmente pouco utilizado. 

A presenga de meningites de repetigao por 
pneumococo, mesmo na ausencia de rinoliquor- 
reia, deve levantar a possibilidade de existencia de 
FLN. Nos pacientes com historia de traumatismo 
craniano acidental ou iatrogenico, essa possibilida¬ 
de toma-se ainda mais provavel. No entanto, na 
ausencia de rinoliquorreia detectavel, o diagnosti- 
co pode ser mais diffcil e, as vezes, um desafio. Os 
exames de imagem - tomografia computadorizada 


(TC), cisternotomografia e ressonancia magnetica 
(RM) ponderada em T2 - podem mostrar alguma 
alteragao sugestiva de presenga de fistula liquorica 
e, ate mesmo, em casos especiais, permitir o diag¬ 
nostico etiologico de FLN (Figs. 4.7.1 e 4.7.2). 

Diagnostico topografico da FLN 

Visando ao diagnostico topografico de uma FLN, 
devem-se realizar exames de imagens sabendo-se 
que nao existe metodo com 100% de resolugao. 

De maneira geral, utiliza-se TC de alta resolu¬ 
gao cisternotomografia e RM, principalmente pon¬ 
derada em T2. Muitas vezes, faz-se necessaria a re- 
alizagao de mais de um tipo de exame de imagem 
para melhor elucidagao do local exato ou aproxi- 
mado da FLN, o que e altamente desejavel de se 
conhecer antes da realizagao da cirurgia endos- 
copica. 

A TC permite detectar o defeito osseo em 50 a 
82% dos pacientes com FLN, e a cistemotomogra- 
fia mostrou-se eficiente na localizagao de cerca de 
80% dos casos. 10 

A RM ponderada em T2, sem necessidade da 
injegao de contraste, tomou-se uma investigagao 
de imagem importante na avaliagao pre-operatoria 
de fistula liquorica, pois pode re velar o local da fis¬ 
tula, a presenga de hernia de parenquima cerebral 
no espago extradural ou meningoceles, mesmo de 
tamanho reduzido. 

Nos dias atuais, baseado na nao invasao e no 
menor custo da TC de alta resolugao e da RM, esses 
passaram a ser os exames de eleigao diante de um 



FIGURA 4.7.1 Cisternotomografia de paciente apre- 
sentando meningocele frontal. 
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FIGURA 4.7.2 (A) Tomografia e (B) RM de paciente 
apresentando meningocele etmoidal, quatro meningi- 
tes pregressas e rinoliquorreia interm itente. 


caso suspeito de FLN na base anterior do cranio. Os 
dois exames juntos atingiram acuracia de 96%, sen- 
sibilidade de 95% e especificidade de 100%. A cis- 
temotomografia ficaria reslrita aos casos em que o 
diagnostico de rinoliquorreia ja estivesse comprova- 
do e desde que os exames nao invasivos nao tives- 
sem sido capazes de localizar a FLN. 11,12 

Tratamento das fistulas liquoricas 

O objetivo principal do tratamento da FLN e a pre- 
vengao da meningite. 

Clmico 

O tratamento clfnico das FLNs e realizado na fase 
aguda de fistulas causadas por traumatismos cra- 
niencefalicos acidentais e consiste, sobretudo, na 
tentativa de se abaixar ou nao permitir a elevagao 
da pressao liquorica. Sao utilizadas medidas postu- 


rais (manter o paciente com cabeceira elevada), 
pungao lombar e uso de laxantes intestinais e diu- 
reticos (acetazolamida). O uso de antibioticos pro- 
filaticos e controverso. 

Nos pacientes com FLN ativa, passado de FLN 
ou com possibilidade de surgimento de FLN (ci- 
rurgias extensas da base do cranio), deve-se utili- 
zar, de rotina, a vacina antipneumococica, uma vez 
que a meningite e a principal complicagao que um 
paciente portador de FL pode apresentar e o pneu- 
moco e a bacteria mais prevalente. O uso da vacina 
tern mostrado diminuigao acentuada dessa compli¬ 
cagao. 

Cirurgico 

O tratamento cirurgico da FLN por via endonasal 
utilizando endoscopio apresenta, na atualidade, re- 
sultados semelhantes ou melhores que por cranio- 
tomia. Observam-se, ainda, taxas de morbidade e 
mortalidade infinitamente menores, ausencia de 
necessidade de permanencia em unidade de terapia 
intensiva e menor duragao da intemagao. A via 
neurologica e indicada quando um procedimento 
neurocirurgico e imprescindivel, como nas abertu- 
ras extensas da base do cranio, nos traumas com 
exposigao cerebral e nos tumores que requerem 
acesso por via neurologica. 13 

Em algumas situagoes, toma-se necessario o 
acesso por via externa - FLN do seio frontal, ina- 
cessivel por via endoscopica. 

O fator mais importante para o sucesso do trata¬ 
mento por via nasossinusal e identificar a localiza- 
gao precisa da fistula (o orificio na meninge). Deve- 
-se estar bem atento para o fato de que, muitas ve- 
zes, o local visfvel de drenagem ossea nao coincide 
com o orificio menmgeo, devendo-se continuar a 
exploragao e/ou o alargamento do trajeto osseo ate a 
exposigao evidente do pertuito menmgeo. A identi- 
ficagao desses Irajetos e sugerida quando se realiza 
o topodiagnostico por imagem e pode ser confirma- 
da com o uso rotineiro de fluorescema em solugao 
hipodensa, ja que esta potencializa a capacidade de 
identificar o local exato da fistula, bem como de cer- 
tificar se o seu fechamento foi eficaz. 

Na presenga de fistula inativa, nas quais os 
exames pre-operatorios identificaram o local pro- 
vavel desta, pode-se ter a certeza de sua localiza- 
gao exata durante a manipulagao cirurgica da re- 
giao em que a fluorescema e detectada. 

Raramente, mesmo apos a injegao da fluores- 
cefna intratecal, nao e observada coloragao amare- 
lo-esverdeada, embora tenha sido detectada a pre- 
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senga de fistula pela safda de liquor transparente. 
Questiona-se se a pungao foi inadequada ou se 
houve algum bloqueio a passagem do contraste ate 
o local da fistula. 

Para realizar o fechamento da FLN por via en¬ 
donasal, utilizam-se taticas cirurgicas variadas 
com diferentes tipos de enxertos (fascia, mucope- 
riosteo, musculo, gordura, osso, cartilagem) e reta- 
lhos de concha nasal e mucoperiosteo septal, colo- 
cados na abertura menmgea (abaixo ou acima do 
defeito osseo), apos boa exposigao das bordas. 
Tais variagoes na tecnica operatoria nao mostram 
influencia no resultado. 14 ' 16 E importante o uso de 
cola biologica para dar maior estabilidade aos teci- 
dos utilizados no fechamento das FLNs. 

O resultado cirurgico de sucesso, mesmo com 
diferentes tecnicas, deve ser superior a 90% dos 
casos operados a longo prazo quando se considera 
o numero global das fistulas. O uso de dreno lorn- 
bar pos-operatorio nao e necessario, pois a taxa de 
sucesso sem uso dele e de 97%, semelhante ao de 
outros autores que o utilizam. 17 

Em nossa experiencia, nos ultimos 14 anos, em 
108 fistulas nasais operadas e documentadas, fo- 
ram observados 8% de recidiva. Quando avaliado 
separadamente o grupo das fistulas espontaneas 
primarias, a taxa de recidiva elevou-se para apro- 
ximadamente 25% dos casos em seguimento a lon¬ 
go prazo, tendo reduzido para 8% apos reinterven- 
gao, ao passo que a taxa dos demais casos de FLN 
reduz-se para proximo de 0% apos uma reinterven- 
gao. Tais achados evidenciam que o grupo de fistu¬ 
la liquorica espontanea primaria deve ser avaliado 
separadamente devido as suas particularidades. 
Outro fator importante observado refere-se a ocor- 
rencia de meningite. Nos casos de FLN espontanea 
primaria, a taxa de meningite foi de 15%, enquan- 
to, no restante das FLNs, foi de 60% dos casos. 

Como j a descrito na literatura, tambem foi ob¬ 
servado que as FLNs espontaneas primarias aco- 
metem mais as mulheres, com faixa etaria de 40 a 
50 anos e normalmente com fndice de massa cor¬ 
poral elevado. Assim, acrescenta-se a esta previa 
descrigao a nossa observagao quanto a presenga de 
altas taxas de recidiva no mesmo local ou em outra 
regiao diferente da operada e um baixo indice de 
meningite pre-operatoria nesse grupo de pacientes. 
Esse subgrupo, portadores de FLN espontanea 
primaria, deve ser conduzido e observado sepa¬ 
radamente, podendo necessitar de colocagao de 
derivagao ventriculoperitoneal ou lomboperitoneal 
na sua abordagem cirurgica, principalmente na 
suspeita de hipertensao intracraniana, nas recidi- 
vas, nas fistulas localizadas na parede lateral de 


um grande seio esfenoidal ou nas fistulas multi- 

plas.13,14,18-20 

Conclusao 

Atualmente, o tratamento cirurgico da FLN e, 
sempre que possfvel, realizado por um otorrino- 
laringologista com boa experiencia em cirurgia 
endoscopica nasal, podendo exigir de acessos ex- 
temos aos seios paranasais ou mesmo cirurgias 
otologicas para a corregao das fistulas paradoxais. 

As fistulas espontaneas primarias apresentam 
particularidades e altas taxas de recidivas nas maos 
dos otorrinolaringologistas e dos neurocirurgioes, 
devendo ser avaliadas e tratadas como um grupo 
distinto. 

Teoria versus prdtica 

Ainda se identificam pacientes com fistulas liquori- 
cas de acesso nasal videoendoscopico viavel sendo 
abordados exclusivamente por via endocraniana, 
apesar dos maiores percentuais de complicagoes as- 
sociados a esse tipo de acesso. A fluoroscefna tern 
se mostrado segura e de muito auxiTio na confirma- 
gao diagnostica e tratamento cirurgico, desde que 
usada de forma adequada, mas segue sendo uma fer- 
ramenta pouco empregada nesse contexto. 
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4.8 Epistaxe 


Marcus Miranda Lessa 
Carolina Cincura Barreto 


Introdugao 

A epistaxe e definida por um sangramento prove- 
niente das fossas nasais secundario a uma altera- 
£ao na hemostasia da mucosa nasal. E considerada 
a emergencia mais comum em otorrinolaringolo- 
gia, ocorrendo pelo menos uma vez em ate 60% da 
popula^ao. Apesar de a maioria desses episodios 
serem de intensidade leve e autolimitados, aproxi- 
madamente 6 a 10% dos pacientes necessitam de 
atendimento especializado, e os casos graves po- 
dem levar a taxas importantes de morbidade e mor- 
talidade. 1,2 A necessidade de hospitaliza^ao e o 
tempo de permanencia no hospital estao direta- 
mente relacionados aos metodos terapeuticos es- 
colhidos e representam altos custos aos sistemas 
de saude. 1 


Epidemiologia 

A epistaxe aparentemente apresenta uma distribui- 
gao bimodal, sendo mais frequente em menores de 
10 anos e em maiores de 45 anos. 2,3 A necessidade 
de hospitaliza^ao aumenta com a idade, sendo in- 
comum em crian^as. Os pacientes com menos de 
50 anos que necessitam de hospitaliza$ao sao ge- 
ralmente do sexo masculino, sendo que, apos essa 
idade, a distribui^ao quanto ao genero se equivale, 
denotando um possfvel fator protetor hormonal nas 
mulheres antes da menopausa 2 Nas criangas, os 
episodios de epistaxe tendem a recorrer, mas sao 
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habitualmente autolimitados e raramente observa- 
dos em criangas com menos de 2 anos. 1,4 

A maioria dos estudos evidencia uma variagao 
sazonal na incidencia da epistaxe, sendo mais fre- 
quente durante o invemo. Esse aumento da frequ¬ 
ence parece estar associado a inodificagoes na 
mucosa nasal relacionadas as variagoes da tempe- 
ratura e umidade e ao aumento na incidencia de in- 
fecgoes de vias aereas superiores e crises de rinite 
alergica. 2 

Ancitomia 

O nariz possui uma mucosa ricamente vasculari- 
zada, o que, alem de permitir as suas fungoes de 
aquecimento, umidificagao e filtragao do ar, tam- 
bem facilita a origem de sangramentos. A vascu- 
larizagao nasal e oriunda de vasos provenientes 
dos sistemas carotfdeos intemo e extemo. Clini- 
camente, a epistaxe pode ser dividida em anterior 
ou posterior. 4 A epistaxe anterior e a mais comum 
(90 a 95% dos casos) e tende a ser de menor in- 
tensidade e mais autolimitada. E o tipo mais co¬ 
mum em criangas. Na grande maioria das vezes, 
esse sangramento anterior e proveniente de uma 
rica rede de anastomoses na regiao anterior do 
septo nasal chamada de plexo de Kiesselbach, lo- 
calizado na area de Little. 5 Nessa regiao, ocorre a 
confluence de quatro principais arterias: o ramo 
nasal lateral da arteria esfenopalatina, o ramo 
septal da arteria etmoidal anterior, a arteria labial 
superior, ramo da arteria facial, e a arteria palati- 
na maior (Fig. 4.8.1). 


Os sangramentos posteriores sao mais raros (5 
a 10%), porem tendem a ser mais volumosos e a 
necessitar de atendimento especializado para a sua 
resolugao. Sao mais comuns em pacientes acima 
de 40 anos. A arteria mais comumente envolvida 
nos sangramentos posteriores e a arteria esfenopa¬ 
latina. A esfenopalatina e ramo da arteria maxilar 
que, por sua vez, e ramo da carotida externa. Ela 
penetra na cavidade nasal atraves do forame esfe- 
nopalatino, habitualmente logo acima da regiao 
posterior no final da concha media, dividindo-se 
em arteria septal e nasal lateral posterior, em 98% 
dos casos junto a crista etmoidal. A arteria septal 
supre principalmente o septo e as paredes nasais su¬ 
periores. Ja a arteria nasal lateral posterior irriga 
principalmente os cometos medio e inferior. 6 Exis- 
tem inumeros estudos evidenciando as possfveis va¬ 
riagoes anatomicas da arteria e do forame esfenopa- 
latino. O conhecimento da possfvel existencia de 
anastomoses da arteria maxilar com a arteria oftal- 
mica ou menmgea media e de extrema importancia, 
sobretudo nos pacientes com epistaxe reffataria que 
serao submetidos a embolizagao. 

Epistaxes provenientes das arteria etmoidal 
anterior e posterior sao menos ffequentes. Essas 
arterias sao ramos da arteria oftalmica, que faz par¬ 
te do sistema carotfdeo intemo, suprindo a regiao 
septal e nasal lateral superior (incluindo a concha 
superior). A epistaxe proveniente da etmoidal an¬ 
terior esta associada a trauma facial ou a lesao ia- 
trogenica durante a cirurgia endoscopica nasos- 
sinusal. Por meio do acesso extemo, a etmoidal an¬ 
terior pode ser identificada 2 cm posterior a crista 
lacrimal, no espago entre o periosteo orbitario e a 


Arteria etmoidal anterior 



Arteria etmoidal posterior 
Arteria esfenopalatina 


Arteria 
labial superior 


Plexo de 
Kiesselbach 


Arteria palatina maior 


FIGURA 4.8.1 Vascularizagao do septo nasal com enfase no plexo de Kiesselbach. 
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lamina papiracea. Ja pelo acesso endoscopico, a 
arteria etmoidal anterior pode localizar-se no teto 
do etmoide proximo a bolha etmoidal ou logo atras 
dessa regiao, na parte posterior do recesso do 
frontal. 

Etiologia 

Com uma anamese direcionada e um exame ffsi- 
co adequado, muitas causas de epistaxe podem 
ser definidas. Deve-se avaliar tempo e quantidade 
do sangramento, historia previa de epistaxes, san- 
gramentos em outros locais, lateralidade do san¬ 
gramento, comorbidades e uso de medicamentos, 
incluindo fitoterapicos. As principais causas de 
epistaxe podem ser divididas em locais ou siste- 
micas. 

Alteragoes locais 

• Trauma por manipulagao digital: esse trauma 
causado pelo proprio paciente e uma das cau¬ 
sas mais comuns, principalmente em criangas. 
Nesses casos, o local mais comum das escoria- 
goes e na transigao mucocutanea. 7 

• Trauma facial: a gravidade da epistaxe depen- 
de dos mecanismos do trauma, porem geral- 
mente os sangramentos sao anteriores. 

• Lesao iatrogenica: apos procedimentos otorri- 
nolaringologicos. 

• Alteragao da umidade ambiental: ambientes 
secos podem causar ressecamento e irritagao 
da mucosa com consequente sangramento. 

• Corpo estranho: a presenga de corpo estranho 
nas fossas nasais pode causar epistaxe, geral- 
mente unilateral e acompanhada por rinorreia 
purulenta. 

• Alteragoes infecciosas: quadros de rinossinusi- 
tes, alergicas ou infecciosas, podem ser causas 
de epistaxe. 

• Alteragoes neoplasicas: os tumores nasossinu- 
sais que mais cursam com epistaxe sao carcino¬ 
ma escamocelular, adenoide cistico, melanoma, 
papiloma invertido e nasoangiofibroma ju venil. 

• Alteragoes anatomicas: alteragoes anatomicas, 
como desvios septais, podem tomar a mucosa 
nasal mais suscetfvel a sangramentos. 

• Uso de medicamentos ou drogas: um dos prin¬ 
cipais efeitos colaterais do uso cronico de cor- 
ticosteroides topicos nasais e a epistaxe. Um 
estudo comparando o uso da fluticasona com 
placebo evidenciou epistaxe em 19% dos pa- 
cientes com fluticasona contra 4% dos pacien- 


tes usando placebo. 2 O uso de drogas como a 
cocafna tambem deve ser investigado. 

• Aneurisma ou pseudoaneurisma da arteria ca- 
rotida: epistaxe volumosa ou recorrente pode 
ser secundaria a aneurisma de carotida, visto 
principalmente em pacientes submetidos a ci- 
rurgia previa de cabega e pescogo ou apos trau¬ 
ma (pseudoaneurisma). 8 

Alteragoes sistemicas 

• Disturbios da coagulagao: alteragoes plaqueta- 
rias, hemofilias, doenga de von Willebrand, 
leucemias e hepatopatias podem ser causas de 
epistaxe volumosa e recidivante. 2 

• Uso de anticoagulantes/antiagregantes: pacien¬ 
tes anticoagulados estao sob risco maior de 
apresentarem episodios de epistaxe, porem na 
sua maioria, nao precisam da reversao da anti- 
coagulagao (1,5/1.000 pacientes-ano). A maior 
parte dos estudos evidencia um aumento do 
risco de epistaxe em pacientes que usam acido 
acetilsalicflico (AAS) ou clopidogrel, mas nao 
em pacientes que usam anti-inflamatorios nao 
esteroides (AINEs), como o ibuprofeno. 1,2 

• Uso de fitoterapicos: o uso de medicamentos 
fitoterapicos deve ser sempre investigado em 
fungao de sua ampla utilizagao e de os pacien¬ 
tes muitas vezes nao informarem esse fato ao 
medico. Os que mais comumente pode alterar 
a agregagao plaquetaria sao a Ginkgo biloba, o 
oleo de peixe, o extrato de alho, a vitamina E e 
o ginseng. 1 

• Hipertensao: a associagao entre epistaxe e hi- 
pertensao ainda nao esta bem definida. Diver- 
sos estudos mostram relagao entre elas, porem 
nao confirmam a associagao. Mesmo em uma 
recente revisao sistematica, ainda existe duvi- 
da sobre se a hipertensao seria a causa ou se a 
pressao estaria elevada por ansiedade do pa¬ 
ciente diante do quadro de epistaxe. 2 

• Telangiectasia hemorragica hereditaria (THH): 
a doenga de Osier-Weber-Rendu, ou THH, e 
uma doenga autossomica dominante caracteri- 
zada por malformagoes arteriovenosas na pele 
e em mucosas. A epistaxe recorrente e a mani- 
festagao clfnica mais caracterfstica e pode ser 
de diffcil controle. Entre os possiveis trata- 
mentos, diversas tecnicas ja foram propostas: 
cauterizagao eletrica ou qufmica, lasers, hor- 
monoterapia, dermosseptoplastia, talidomida, 
bevacizumabe intranasal e ate o fechamento 
nasal (cirurgia de Young). 
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Avaliagao e manejo geral 

A avaliagao inicial do paciente com epistaxe visa 
manter a via aerea pervia e controlar o estado he- 
modinamico, seguindo o algoritmo do “Advanced 
Life Support-ABC (Airway, Breathing, Circula- 
tion)”. As manobras de inter vengao a serem utili- 
zadas dependem da intensidade da perda sanguf- 
nea, que pode ser mensurada pela historia clfnica 
(tempo e quantidade aproximada) e pelo estado ge¬ 
ral e dados vitais (frequencia cardfaca, respiratoria 
e pressao arterial). Normalmente a intensidade do 
sangramento nao e grande o suficiente para ameagar 
a perviedade da via aerea, mas, se possfvel, deve-se 
colocar o paciente em posigao sentada, levemente 
inclinado para a frente e pedir que ele elimine coa- 
gulos que eventualmente estejam na faringe. O ideal 
e que se consiga um acesso venoso periferico com 
envio de material para tipagem sangufnea, pois o 
paciente pode necessitar de reposigao volemica, ini- 
cialmente com solugao salina, e ate transfusao san¬ 
gufnea, dependendo da intensidade da perda. Apos 
essa avaliagao inicial, um exame fisico geral deve 
ser realizado. Se a tensao arterial estiver aumentada, 
o uso de anti-hipertensivos so se justifica se houver 
algum indfcio clfnico de emergencia hipertensiva, 
apesar de muitos otorrinolaringologistas institufrem 
medicamentos para a redugao da tensao arterial em- 
piricamente, mesmo sem outros comemorativos de 
emergencias hipertensivas 29 

Historia clfnica 

Uma anamnese bem realizada e de extrema impor¬ 
tance para um adequado manejo terapeutico. De- 
ve-se avaliar o tempo, a frequencia, a lateralidade 
e estimar a quantidade da perda sangufnea. Comor- 
bidades e condigoes predisponentes devem ser 
afastadas. 

Exame otorrinolaringologico 

Um adequado exame das cavidades nasais deve ser 
realizado, utilizando-se paramentagao e materiais 
adequados para o exame (luvas, capas, oculos, mas¬ 
cara, gorro, prope, iluminagao adequada, especulo 
nasal, pinga baioneta e aspirador). Quando possfvel, 
deve-se utilizar algodoes embebidos com solugao 
de lidocafna a 2% e vasoconstritor para adequada 
analgesia e vasoconstrigao. Faltam estudos na epis¬ 
taxe primaria comparando a eficacia de solugoes va- 
soconstritoras como a adrenalina 1:1.000, fenilefri- 
na a 0,5%, cocafna a 4% ou solugao de oximetazoli- 


na a 0,05%. 10 A fenilefrina tern sido associada a 
aumento da morbimortalidade em estudos avalian- 
do o uso em procedimentos cirurgicos, por isso nor¬ 
malmente prefere-se a oximetazolina a 0,05%. 

A limpeza da cavidade nasal para remogao de 
coagulos (aspiragao ou lavagem com solugao sali¬ 
na) deve ser realizada a fim de proporcionar uma 
melhor inspegao de seu interior. Na rinoscopia an¬ 
terior, deve-se avaliar minuciosamente a area de 
Little, localizada na regiao septal anterior, onde se 
encontra o plexo de Kiesselbach, pois esse e o 
principal local de sangramento. A avaliagao de 
toda a mucosa nasal deve ser realizada em busca 
de sangramento ativo, ulceragoes, corpo estranho 
ou lesoes tumorais. Os sangramentos posteriores 
tendem a ser mais volumosos, tomando mais diff- 
cil a visualizagao do foco inicial. 

A endoscopia nasal permite a visualizagao do 
foco do sangramento em mais de 80% dos casos, 
reduzindo o tempo de permanencia hospitalar e os 
custos. Chiu e McGarry 11 identificaram o local de 
sangramento posterior em 94% dos pacientes ava- 
liados. Recomenda-se que, quando possfvel, tam- 
poes inseridos nos departamentos de emergencia 
(principalmente por nao especialistas) sem ade¬ 
quada avaliagao das cavidades nasais sejam remo- 
vidos para a realizagao da endoscopia nasal a fim 
de se localizar o foco do sangramento. 10 

Avaliagao laboratorial 

Um hemograma completo deve ser realizado, prin¬ 
cipalmente em pacientes com epistaxe severa, vi- 
sando acompanhar o nfvel de hemoglobina/hemato- 
crito para avaliar a necessidade de hemotransfusao. 
Estudos demonslram que, abaixo de 7 a 9 mg/dL de 
hemoglobina (dependendo de idade, comorbidades 
e nfvel basal de hemoglobina), ja existem eviden¬ 
ces de que a hemotransfusao melhora o desfecho 
clfnico desses pacientes. 12 Apesar de muito solicita- 
da na pratica clfnica, diversos estudos evidenciam 
que nao ha embasamento cientffico para a avaliagao 
da coagulagao inicialmente, a nao ser em pacientes 
usuarios de anticoagulantes, com comorbidades 
(hepatopatias ou disturbios da coagulagao) ou crian- 
gas com sangramento volumoso. 2,10 

Tratamento 

Medidas iniciais feitas pelo proprio paciente como 
o uso de vasoconstritor topico nasal, compressao 
nasal direta e uso de compressas geladas, podem 
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ser suficientes para controle dos casos de epistaxe 
leve. Caso o sangramento persista, o tratamento 
especffico pode ser iniciado. 

Cauterizagao 

Se o ponto de sangramento for identificado, a cau¬ 
terizagao qufmica ou eletrica e o tratamento de es- 
colha, com redugao de morbidade e tempo de per- 
manencia no hospital. O uso de endoscopios nasais 
facilita a identificagao de pontos de sangramento 
mais posterior. A cauterizagao qufmica e habitual- 
mente o tratamento de primeira escolha. Uma ade- 
quada anestesia nasal deve ser realizada para dimi- 
nuir o desconforto do paciente. 11 O nitrato de prata 
e o acido tricloroacetico parecem nao diferir quan¬ 
to a eficacia, porem o primeiro e mais bem tolera- 
do pelo paciente e mais amplamente utilizado em 
estudos previos. 10 A cauterizagao e realizada ini- 
cialmente em uma pequena area ao redor do ponto 
sangrante, e so posteriormente na area central. 
Cauteriza-se a menor area possfvel, por poucos se- 
gundos (menos de 10 segundos) ate a regiao ficar 
esbranquigada. Cuidado para nao deixar o medica- 
mento escorrer e cauterizar areas indesejadas. 

A cauterizagao eletrica e tao eficaz quanto a 
qufmica e tern a vantagem de ser mais efetiva que 
esta quando existe sangramento ativo. Como des- 
vantagem, pode causar desconforto maior ao pa¬ 
ciente caso nao tenha sido realizada anestesia efi¬ 
caz. Ulceragao e perfuragao septal sao complica- 
goes possfveis e com incidences semelhantes 
tanto na cauterizagao qufmica quanto na eletri¬ 
ca. 5,11 ’ 13 

A epistaxe recorrente e frequente na infancia e 
normalmente originaria do septo anterior. O trata¬ 
mento mais utilizado nesses casos e a cauterizagao 
qufmica com nitrato de prata. Em revisao sistema- 
tica recente, o nitrato de prata a 75% e preferfvel 
ao de 95%, por ser mais efetivo e causar menos 
desconforto ao paciente, porem faltam estudos 
bem controlados para avaliar se a cauterizagao e 
superior ao nao tratamento em criangas com epis¬ 
taxe recorrente. 14 

Tamponamento nasal anterior 

Se a cauterizagao inicial for ineficaz ou se nao for 
possfvel localizar o ponto de sangramento, o tam- 
ponamento nasal anterior e o proximo passo no 
fluxograma terapeutico. Existem diversas opgoes 
de materiais para o tamponamento. Independente- 


mente do material utilizado, o paciente deve ser 
tranquilizado e colocado em posigao confortavel. 
Adequada anestesia e vasoconstrigao tambem de- 
vem ser realizadas. Boa iluminagao, especulo na¬ 
sal e pinga baioneta sao materiais fundamentals 
para o tamponamento. Inicialmente, tenta-se o 
tamponamento anterior unilateral; caso nao cesse o 
sangramento, deve-se fazer o tamponamento ante¬ 
rior bilateral (Fig. 4.8.2). 

A taxa de sucesso das tecnicas de tampona¬ 
mento nasal anterior gira em torno de 90 a 95%. 2 
Os pacientes devem ser reavaliados para remogao 
do tampao em 24 a 48 horas. Caso o tamponamen- 





FIGURA 4.8.2 Tamponamento anterior com gaze de 
Rayon. 
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to anterior nao seja suficiente para controle da 
epistaxe, tecnicas para o tamponamento nasal an¬ 
teroposterior devem ser institufdas. 

T amponamento anteroposterior 

Pacientes com epistaxe posterior severa e pacien- 
tes com sangramento refratario ao tamponamento 
anterior devem ser submetidos ao tamponamento 
anteroposterior. Esses pacientes devem ser hospi- 
talizados para um adequado manejo. Diferente do 
tamponamento anterior, que pode ser feito mais fa- 
cilmente por medicos nao especialistas, o tampo¬ 
namento anteroposterior exige maior habilidade 
tecnica, devendo, se possfvel, ser realizado pelo 
otorrinolaringologista. Existem sondas com duplo 
balao prontas para a realiza^ao do tamponamento 
anteroposterior, porem esses dispositivos nao es- 
tao facilmente disponfveis nas unidades de pronto 
atendimento. 3 O material mais utilizado para o 
tamponamento anteroposterior e a sonda de Foley 
com balonete de Foley, associado ao tamponamen¬ 
to anterior com gaze. Uma sonda de Foley n Q 10 a 
16 (dependendo do tamanho da fossa nasal) e in- 
troduzida pela fossa nasal ate ser visualizada na 
orofaringe. O cuff deve ser insuflado com 10 a 15 
mL de agua destilada, e a sonda, posteriormente 
tracionada ate impactar na rinofaringe (Fig. 4.8.3). 



FIGURA 4.8.3 Passagem da sonda de Foley no tampo¬ 
namento posterior. 


Se o paciente apresentar dor importante ou abaula- 
mento intenso do palato mole, o tampao deve ser 
reposicionado, e a redu§ao do volume do cuff deve 
ser aventada. 15,16 Apos a colocagao da sonda de 
Foley, o tamponamento anterior deve ser confec- 
cionado conforme tecnicas descritas antes. A son¬ 
da deve ser fixada adequadamente a fim de reduzir 
o risco de aspira?ao e obstru§ao da via aerea. Essa 
fixagao pode ser realizada com a passagem de uma 
fita cardiaca na ponta da sonda, antes da sua intro- 
dugao, clipe umbilical ou tecnicas que utilizam 
uma valvula de equipo para administra§ao de solu- 
goes parenterais associada a um fragmento do tubo 
terminal de drenagem da sonda, apoiados sob com- 
pressa cirurgica ou gaze (Fig. 4.8.4). 16 O tampao 
deve ser desinsuflado em 24 a 48 horas e, se nao 
houver sangramento ativo, removido. A perma- 
nencia do tampao por mais de 72 horas esta asso¬ 
ciada ao aumento de complicates, como necrose, 
smdrome do choque toxico e rinossinusites. 2 O 
tamponamento anteroposterior apresenta taxa de 
falha que varia entre 26 e 52%, dependendo do es- 
tudo. 17 

Estudos previos recomendam que o tampona¬ 
mento anteroposterior nao seja realizado em pa¬ 
cientes com trauma facial, que possam ter fratura 
dos ossos nasais e placa cribriforme, pelo risco de 
trauma intracraniano. Porem, eventualmente, o 
tamponamento pode ser necessario em pacientes 
com trauma e epistaxe severa, ate a realiza^ao de ci- 
rurgia ou emboliza?ao, devendo ser realizado com 
muita cautela. 18 

A seguir, segue o algoritmo de tratamento da 
epistaxe (Fig. 4.8.5). 

Medicamentos 

O uso do acido tranexamico diminui o sangramen¬ 
to no intraoperatorio, porem faltam dados sobre a 
sua eficacia na epistaxe primaria. Por ter um po¬ 
tential risco de eventos tromboembolicos quando 
empregado sistemicamente, o seu uso topico tern 
sido alvo de estudos. Um estudo recente demons- 
trou que o uso de uma forma de acido tranexamico 
topico (500 mg em 5 mL) obteve uma taxa de su- 
cesso superior a do tamponamento nasal em pa¬ 
cientes com epistaxe anterior primaria. Metanali- 
ses demonstram que o acido tranexamico topico 
reduz o sangramento no intraoperatorio, mas fal¬ 
tam mais estudos em epistaxe primaria. 12 

Pacientes com doen?a de von Willebrand cur- 
sando com epistaxe volumosa podem ser tratados 
com desmopressina (DDAVP), reposigao de fator 
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FIGURA 4.8.4 Fixagao com valvula de equipo (veja colorida em www.grupoa.com.br). 
Fonte: Adaptada de Gaspar Sobrinho e colaboradores. 16 


de von Willebrand, fator Vila recombinante ou 
imunoglobulina venosa. Vale ressaltar que urn he- 
matologista deve ser sempre consultado. 2 O trata- 
mento em pacientes que usam varfarina pode ser 
um desafio, sendo sua interrupgao somente indica- 


da se o sangramento for de grande monta e repre- 
sentar risco ao paciente, se o RNI estiver fora da 
faixa terapeutica e apos discussao com o medico 
assistente sobre os riscos e beneffcios ante a co- 
morbidade e indicagao da anticoagulagao. 2 


Sangramento nasal ativo 


* 


Avaliagao inicial/ABC 

Protegao da via aerea: paciente sentado (inclinagao para frente) 
ou deitado com cabeceira elevada) + aspirar coagulos 
Avaliagao hemodinamica (pressao arterial, frequences, cardfaca 
e respiratoria): acesso venoso periferico, tipagem sangufnea e 
reposigao de fluidos ou hemoderivados conforme necessario 


I 


Medidas gerais iniciais 
Compressao nasal + compressa de gelo 
Vasoconstritor topico 


Controle sangramento 


Observagao 




Sangramento persiste 


Rinoscopia anterior ou endoscopia nasossinusal 
Cauterizagao qufmica ou eletrica se possfvel 


I 


Sangramento persiste 


Tamponamento nasal anterior (considerar 
bilateral se persistence): dedo de luva 


Controle 

sangramento 


Remogao do tampao nao 
absorvivel (24/48h) 
Avaliar uso de antibiotico 


l 


Sangramento persiste 


Tamponamento nasal anterio-posterior: sonda 
de Foley 




Controle 

sangramento 


Remogao do tampao 
(48-72h) 

Avaliar uso de antibiotico 


Sangramento persiste 


• Cirurgia para ligadura artrial 

• Embolizagao 

• Obs.: Descartar coagulopatia 


FIGURA 4.8.5 Algoritmo de tratamento da epistaxe. 
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Complicagoes 

A taxa de complicacoes dos tratamentos para epista- 
xe anteriormente citados varia de 2 a 68%. 2,17 Possf- 
veis complicacoes incluem perfuragao septal, prin- 
cipalmente apos cauterizagao eletrica ou qufmica, 
dor, sinequia, aspiragao, angina, necrose, rinossinusi- 
te, celulite periorbitaria, otite media, hipoxia e smdro- 
me do choque toxico. 10,17 Possfveis complicagoes do 
tamponamento anteroposterior seria o reflexo naso- 
pulmonar, hipoventilagao, dessaturagao na oxime- 
tria e bradicardia, porem estudos falham na compro- 
vagao de sua existencia. A sfndrome do choque to¬ 
xico e uma complicagao causada pela toxina 
TSST-1, produzida pelo Staphylococcus aureus e 
que clinicamente se manisfesta por febre, hipoten- 
sao, diarreia e rash. A incidencia associada ao tam¬ 
ponamento pos-operatorio e de aproximadamente 
16 para 100 mil tamponamentos. 2 A incidencia na 
epistaxe primaria ainda nao esta bem estabelecida. 
O uso de antibiotico topico no tampao parece redu- 
zir a incidencia da smdrome do choque toxico. 5 
Apesar de amplamente utilizado quando o tampao 
permanece por mais de 24 horas, o antibiotico siste- 
mico parece nao reduzir a incidencia da smdrome 
do choque toxico nem de rinossinusite apos o uso do 
tampao nasal. 2 Quando utilizado, deve-se dar prefe¬ 
rence a amoxicilina, amoxicilina- clavulanato ou 
cefalosporina. Para os alergicos, a clindamicina e 
uma opgao. 13 O uso em pacientes idosos, diabeticos 
ou imunossuprimidos tern sido mais permissivo. 

Outra situagao conff ontada como complicagao 
e a epistaxe refrataria que e definida como epistaxe 
persistente apos as medidas terapeuticas iniciais. 
As duas principais linhas de tratamento para a 
epistaxe persistente sao os tratamentos cirurgicos e 
a embolizagao arterial. Em um estudo randomiza- 
do, Moshaver e colaboradores demonstraram que a 
intervengao cirurgica precoce (ligadura da arteria 
esfenopalatina via cirurgia endoscopica nasossinu- 
sal) obteve uma taxa de sucesso de 89%, reduzindo 
o tempo de intemagao e os custos hospitalares 
quando comparada ao tamponamento nasal antero¬ 
posterior. 2,19 Abaixo ilustragoes dos acessos en- 
doscopicos para a arteria esfenopalatina e externo 
para a arteria etmoidal, assim como imagem pre e 
pos-embolizagao. 


Comparagao entre 
cirurgia versus embolizagao 

As taxas de sucesso da cirurgia endoscopica nasos- 
sinusal para ligadura da arteria esfenopalatina e da 


embolizagao arterial sao semelhantes (aproxima¬ 
damente 90%). A decisao entre os procedimentos 
deve levar em conta fatores como comorbidades, 
anticoagulagao, profissionais e materiais adequa- 
dos para a embolizagao, opgao do paciente e cus¬ 
tos. A principal vantagem da cirurgia e uma menor 
taxa de complicagoes maiores, como o acidente 
vascular cerebral (AVC). Outras vantagens seriam 
a possibilidade de realizagao em hospitais onde 
nao exista um servigo de hemodinamica bem im- 
plementado e o seu menor custo relativo. As van¬ 
tagens da embolizagao incluem a sua realizagao 
sob anestesia local, permitindo o tratamento em 
pacientes com comorbidades e o diagnostico de 
possfveis malformagoes vasculares. 7,10,13 


Conclusao 

A epistaxe e considerada a urgencia otorrinolarin- 
gologica mais frequente. O entendimento da ana- 
tomia e de vascularizagao nasal, associado a uma 
boa anamnese, sao fundamentals para um adequa- 
do manejo terapeutico. A escolha da modalidade 
terapeutica dependera da intensidade e da localiza- 
gao do sangramento, associadas ao estado geral do 
paciente e a presenga de comorbidades. 


Pratica versus teoria 

Enquanto se discute se o manejo adequado do san¬ 
gramento severo deveria ser cirurgico ou nao, ba- 
seado no desconforto do paciente e no numero de 
dias e custos envolvidos, os pacientes nessa situa¬ 
gao seguem sendo atendidos em ambientes despre- 
parados, sem cadeiras adequadas, sistemas de aspi¬ 
ragao e sistemas de videoendoscopia que possibili- 
tem o diagnostico adequado. Sem tais condigoes, 
como esperar do professional de saude a calma ne- 
cessaria para tranquilizagao do paciente e familia- 
res, assim como conseguir definir qual a melhor 
decisao a ser tomada? 
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4.9 Obstru 9 ao nasal 
congenita 

Mariana Magnus Smith 

Introduqao 

Classicamente, os recem-nascidos eram considera- 
dos respiradores nasals obrigatorios ou exclusivos. 
Entretanto, foi comprovado, mais recentemente, 
que um bom numero de bebes (cerca de 40% de¬ 
les) consegue assumir respira^ao oral mediante 
obstru^ao alta mesmo nos primeiros dias de vida. 1,2 

A importancia da respira^ao nasal nos recem- 
-nascidos e lactentes se deve as caracterfsticas 
anatomicas especf fleas dessa faixa etaria, que 
permitem a manuten^ao de dois tubos (digestivo e 
respiratorio) funcionando de forma concomitante 
- podemos dizer que bebes sao “maquinas” perfei- 
tas com capacidade de respirar e deglutir ao mes¬ 
mo tempo. A lingua permanece em contato com 
todo o palato (mole e duro), e a epiglote, em repou- 
so, encontra-se bastante elevada, acima da uvula, 
na rinofaringe. Dessa forma, qualquer obstru^ao 
nasal pode gerar dificuldade nao apenas respirato- 
ria, mas tambem de degluti^ao. 

Com o crescimento do bebe, ocorre tambem o 
crescimento da cavidade nasal - nos primeiros 6 
meses de vida essa cavidade dobra de tamanho. 
Tambem com o desenvolvimento, a capacidade de 
assumir respira^ao oral torna-se mais presente, em 
geral entre 4 e 6 meses de vida. Pela associa^ao 
desses fatores, muitos dos sintomas obstrutivos 
precoces aliviam por volta dos 6 meses de vida. 2 
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Avaliagao 

O otorrinolaringologista pode ser solicitado a ava- 
liar um bebe com obstrugao nasal em diversas si¬ 
tuates: na matemidade (no alojamento conj unto), 
na unidade de tratamento intensivo (UTI) neona¬ 
tal, na emergencia pediatrica ou no seu consulto- 
rio/ambulatorio. O local da avaliagao em geral esta 
relacionado a intensidade dos sintomas e vai deter- 
minar a agilidade necessaria ao atendimento. 

O primeiro medico a atender esses pacientes e 
o pediatra e, em geral, o bebe encontra-se estavel, 
com a via aerea assegurada, no momento da ava- 
lia§ao do especialista. De qualquer forma, e sem- 
pre importante que a primeira questao a ser obser- 
vada ao avaliar um caso assim sej a a condigao res- 
piratoria do paciente. Uma vez que a via aerea 
esteja assegurada, e possivel seguir a avaliagao 
com serenidade. 

Historia clfnica 

A avaliagao inicia como toda avaliagao medica: 
com a historia clinica - conversando com os pais e, 
se o paciente estiver intemado, com a equipe medi¬ 
ca assistente. E fundamental coletar as informa¬ 
tes referentes a obstrugao nasal em si: imcio do 
quadro, progressao, fatores de piora e de alfvio, 
uso de medicates sistemicas e/ou topicas, crises 
de cianose e condigoes de deglutigao (tipo de alei- 
tamento e caracterfsticas da mamada). Dados so- 
bre a gestagao (incluindo uso de drogas e historia 
de doengas sexualmente transmissfveis), sobre o 
nascimento (apresenta^ao, uso de forceps, Apgar) 
e sobre a evolu?ao ate o momento sao fundamen- 
tais. Avaliar e questionar quanto a presenga de 
malformagoes e de suma importancia, pois a obs- 
tru§ao nasal pode ser gerada por uma malformagao 
e a associa^ao de malformagoes pode sugerir a pre- 
sen?a de uma sfndrome especffica. 

Exame ffsico 

O primeiro passo e a inspegao externa do nariz. Pa¬ 
cientes com desvio de septo associado a laterorri- 
nia, com cistos dermoides, e com malformagoes da 
estrutura nasal (como nariz em sela ou agenesia 
nasal - Fig. 4.9.1) mostram, ja a inspegao, o diag- 
nostico. 

Havendo estrutura normal, deve-se testar a pa- 
tencia nasal. Para tanto, utiliza-se algum material 


espelhado disponfvel (espatula, cuba-rim, etc.) co- 
locado na entrada nasal, sendo possivel observar o 
fluxo de ar de cada narina. Tambem e possivel co- 
locar algodao (uma lamina bastante fina) na entra¬ 
da nasal e observar o movimento deste em cada 
respiragao do bebe (testando-se separadamente 
cada narina). 

O proximo passo e a rinoscopia anterior, que 
pode ser realizada com especulo nasal e com ilu- 
minagao atraves do fotoforo. Na pratica, o uso de 
otoscopio (com otocone normal ou nasal) geral- 
mente fomece excelente visao da cavidade nasal 
anterior e media. 

Pode ser necessario utilizar gotas de descon- 
gestionante topico durante o exame para facilitar a 
visualizagao da cavidade. Alem disso, no caso de 
uso de descongestionante, e possivel observar se 
ha melhora da obstrugao com essa medica?ao - 
condigao que favorece o diagnostico de altera§ao 
inflamatoria e descarta algumas patologias anato- 
micas, especialmente atresia de coana. 

Outro passo interessante durante o exame e 
tentar fazer progredir uma sonda delicada (em ge¬ 
ral 6 French) em cada narina, sobretudo se houver 



FIGURA 4.9.1 Paciente com multiplas malformagoes 
apresentando agenesia nasal (veja colorida em www. 
grupoa.com.br). 
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relato de dificuldade dessa passagem na sala de 
par to. Quando ha resistencia em progredir a sonda 
na entrada nasal, aumenta a possibilidade de alte- 
ragao anterior (como estenose da abertura pirifor- 
me anterior), enquanto a dificuldade de progredir 
apos a introdugao de alguns centfmetros da sonda 
(em geral 3 cm) sugere alteragao anatomica poste¬ 
rior (como atresia de coana). A passagem da sonda 
deve ser evitada em pacientes com malformagao 
craniofacial e naqueles com massas intranasais que 
podem ser de origem central pelo risco de defeitos 
na base do cranio e da eventual insergao da sonda 
dentro do sistema nervoso central. 

A endoscopia nasal deve, preferencialmente, 
ser realizada em todo bebe com obstrugao nasal, 
pois fomece detalhes das cavidades nasais que ne- 
nhum outro metodo consegue. 2,3 Pode ser utilizada 
optica rigida (que fomece melhor imagem), mas, 
na pratica, o uso do equipamento flexivel e prefe- 
rido por ser menos traumatic para a mucosa nasal. 
Esse exame oferece baixo risco de complicagoes 
em um paciente com via aerea estavel e propicia 
diagnostics precisos em muitos casos. 

Exames de imagem 

Quando a avaliagao clfnica sugere alteragao anato¬ 
mica como causa da obstrugao nasal, ha indicagao 
de exame de imagem, o que tambem ocorre quan¬ 
do o diagnostic ja firmado leva a indicagao de ci- 
rurgia (como nas atresias de coanas). A escolha do 
exame - tomografia computadorizada (TC) de na- 
riz e ossos da face ou ressonancia magnetica (RM) 
de nariz e base de cranio - depende da suspeita 
diagnostica. 

A TC fomece dados detalhados sobre as estru- 
turas osseas e segue sendo o exame de escolha na 
suspeita de atresia de coanas ou de estenoses na¬ 
sais congenitas. Ja a RM e fundamental na avalia¬ 
gao de massas nasais, quando se procura definir a 
continuidade da lesao com sistema nervoso cen¬ 
tral. Para qualquer um dos exames e interessante 
aspirar as fossas nasais imediatamente antes da 
captura da imagem a fim de diminuir a possibilida¬ 
de de que secregao acumulada na porgao posterior 
delas possa dificultar o diagnostic. 

Diagnostico diferencial 

Sao inumeras as patologias que podem gerar obs¬ 
trugao nasal em recem-nascidos e lactentes, in- 
cluindo processos inflamatorios, infecciosos, tu- 
morais (Fig. 4.9.2), traumaticos e malformagoes. A 


seguir, sao apresentados e discutidos os diagnosti¬ 
cs mais frequentes. 

Atresia de coana 

A atresia de coana ocorre quando ha falha na co- 
municagao entre a porgao posterior da cavidade 
nasal e a rinofaringe. O exato mecanismo embrio- 
genico que leva a essa alteragao nao esta elucida- 
do, mas acredita-se que seja por falha da ruptura da 
membrana oronasal ou por persistencia da mem- 
brana bucofaringea. 2 

Os estudos que buscam definir a incidencia 
dessa malformagao a estimam entre 1:5.000 a 
1:8.000 nascidos vivos, com preponderance de 
2:1 para meninas. 4 ' 6 A atresia de coana pode ser 
unilateral (65% dos casos) ou bilateral. Nos casos 
bilaterais, o diagnostico costuma ser firmado no 
periodo neonatal, uma vez que os sintomas obstru- 
tivos sao intensos. Nos casos unilaterais o diagnos¬ 
tico costuma ser mais tardio, havendo um trabalho 
que descreve a idade media ao diagnostico de 33 
meses. 6 Nesses casos, o paciente apresenta obstru- 
gao nasal unilateral geralmente acompanhada de 
secregao ispilateral constante ou frequente. 

As series descritas demonstram associagao 
com outras malforma^oes entre 50 e 75% dos ca¬ 
sos, ja tendo a atresia de coana sido associada a 
mais de 20 sfndromes. O quadro mais comumente 
associado a atresia de coana e a sfndrome CHAR¬ 
GE (Quadro 4.9.1). 

Ate recentemente, as atresias eram classifica- 
das como osseas, mistas ou puramente membrano- 



FIGURA 4.9.2 Ressonancia magnetica de recem-nas- 
cido com 3 dias de vida demonstrando obstrugao nasal 
e de orofaringe por massa tumoral. O exame anatomo- 
patologico confirmou tratar-se de teratoma. 
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QUADRO 4.9.1 

Caracteristicas da smdrome CHARGE 


C 

Coloboma 

H 

Alteragao cardfaca {heart) 

A 

Atresia de coana 

R 

Retardo de desenvolvimento 

G 

Alteragao geniturinaria 

E 

Alteragoes de orelha {ear) 


sas. Com a evolu§ao dos exames de imagem, per- 
cebe-se hoje que as atresias puramente membrano- 
sas sao extremamente raras (se e que existem), 
havendo algum grau de comprometimento osseo 
na maioria dos casos. As alteragoes osseas presen- 
tes sao o espessamento do vomer e a medializagao 
da placa pterigoide lateral, podendo ocorrer as 
duas altera§oes ou apenas uma. 5 

A investigagao e feita por exame fisico com 
endoscopia nasal, que define o diagnostico (Fig. 
4.9.3). Em locais onde nao ha endoscopia nasal e 
TC, e possivel fechar o diagnostico de atresia de 
coana pela realiza§ao de uma radiografia lateral de 
cranio apos a instilagao de contraste nas fossas na- 
sais. 5 Se nao houver progressao do contraste para a 
rinofaringe, o medico assistente pode programar o 
encaminhamento do paciente para um local onde 
possa ser feita a avalia?ao especializada, ja saben- 
do o diagnostico. Sequencialmente, e fundamental 
realizar uma TC para definir o padrao da placa 
atresica e auxiliar na preparagao e execugao da ci- 
rurgia corretiva. 

O tratamento da atresia de coana e cirurgi- 
co. 4,6 " 8 O momento da realiza§ao da cirurgia varia 
largamente de acordo com a clihica. A abordagem 
cirurgica pode ser via endoscopica ou via transpa- 
latina. 

Estenose da abertura 
piriforme congenita 

A estenose da abertura piriforme anterior (EAPA) 
e gerada pelo crescimento exagerado do processo 
nasal da maxila, causando obstru?ao nasal ante¬ 
rior, no nfvel da abertura piriforme. 

A incidencia e ainda desconhecida, havendo 
series de casos na literatura. Em 2012, foram des- 


critos 10 casos em nove anos em um centra de re¬ 
ferenda. 9 

Pode haver EAPA unilateral, sendo a maioria 
bilateral. Na rinoscopia anterior, ja e possivel ob- 
servar a estenose, com proeminencia da parede la¬ 
teral. Na endoscopia nasal, frequentemente nao e 
possivel progredir o aparelho alem da abertura pi¬ 
riforme. 

Define-se EAPA quando a abertura piriforme 
mede menos de 11 mm em um neonato a termo ou 
quando a distancia entre septo e processo medial 
da maxila mede menos de 3 mm - medida realiza- 
da na TC axial, ao nfvel do meato inferior (Fig. 
4.9.4). 9 

Da mesma forma que oulras malformagoes, a 
estenose piriforme pode aparecer de forma isolada 
ou estar associada a outras altera§oes, especial- 



FIGURA 4.9.3 Aspecto de endoscopia nasal em re- 
cem-nascido com atresia de coana. Pode-se observar 
a cauda do corneto inferior e ausencia da abertura na¬ 
sal posterior (veja colorida em www.grupoa.com.br). 
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FIGURA 4.9.4 Tomografia computadorizada, corte 
axial, demonstrando diminuigao do espago da abertura 
piriforme anterior, definindo diagnostico de estenose 
da abertura piriforme anterior. 


mente fazer parte da sequencia de holoprosencefa- 
lia, um defeito de linha media que pode cursar com 
alteragoes de pituitaria, diabetes insipido, fenda 
palatina submucosa e presenga de incisivo central 
anterior. Assim, os pacientes com diagnostico de 
EAPA devem ser submetidos a avaliagao genetica, 
endocrinologica e eletrolftica. 

A abordagem terapeutica deve ser feita de 
acordo com os sintomas. Quando os sintomas sao 
leves ou moderados, pode-se fazer uso de medica- 
goes topicas (corticoides e descongestionantes) 
por um periodo curto de tempo. Se o paciente evo- 
luir bem e seguir bem com a retirada apos algumas 
semanas nao ha necessidade de intervengao. Os 
pacientes que apresentam sintomas intensos (cia- 
nose, esforgo respiratorio, engasgos) devem ser 
abordados cirurgicamente (Fig. 4.9.5). 

Cabe lembrar aqui que alguns raros pacientes 
apresentam estenose de toda a cavidade nasal e nao 
apenas da abertura anterior. O entendimento dessa 
entidade ainda e escasso. Ha alguns relatos de dila¬ 
tagao com balao bem-sucedida na literatura. 


Dacriocistocele 

E caracterizada pela dilatagao do ducto nasolacri¬ 
mal. O sistema nasolacrimal inicia seu desenvolvi- 
mento na quinta semana gestacional, e a comuni- 
cagao do canal nasolacrimal com a cavidade nasal 
deve estar completa entre o sexto mes e o termo. 
Ocorrendo falha nesse processo, pode persistir 
uma membrana em qualquer ponto do canal, mais 
comumente na extremidade distal. 10 



FIGURA 4.9.5 Aspecto da moldagem da abertura piri¬ 
forme anterior no primeiro pos-operatorio de corregao 
de estenose da abertura piriforme anterior, utilizando 
tubo endotraqueal 3.5 (veja colorida em www.grupoa. 
com.br). 


Parece haver preponderance no sexo feminino 
(entre 3 e 9 vezes mais), sendo a menor espessura 
do osso da parede lateral nasal nas meninas uma 
das explicagoes. A dacriocistocele em geral nao 
esta associada a outras malformagoes. 

A simples oclusao do ducto nasolacrimal esta 
descrita, ocorrendo entre 35 e 73% dos recem-nas- 
cidos, sendo que, na maioria das situagoes, ela se 
resolve nas primeiras semanas de vida. 10 A inci¬ 
dence estimada de dacriocistocele (quando a oclu¬ 
sao se mantem e ocorre a dilatagao do ducto) e de 
5 a 6% dos recem-nascidos a termo. Pode ocorrer 
dilatagao do ducto a ponto de gerar protrusao da 
mucosa para a luz nasal em forma de cisto abaixo 
do cometo inferior (Fig. 4.9.6). E fundamental dife- 



FIGURA 4.9.6 Aspecto de cisto abaixo do corneto in¬ 
ferior causado por dacriocistocele (veja colorida em 
www.grupoa.com.br). 
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renciar se a massa visualizada tem origem na pare- 
de lateral nasal ou na linha media para fazer diag¬ 
nostico diferencial com encefaloceles ou lesoes tu- 
morais. 

Quando ha dilatagao bilateral, pode ocorrer 
obstrugao nasal pela presenga do(s) cisto(s) ou 
pela medializagao da perede nasal lateral causada 
pela dilatagao do ducto nasolacrimal. A dilatagao 
do ducto por ser preenchida por secregao mucoide 
(dacriocistomucocele) e pode, inclusive, infeccio- 
nar (gerando dacriocistopiocele). O bebe pode 
apresentar epifora e edema facial de coloragao ar- 
roxeada no canto medial da orbita. O diagnostico e 
realizado por endoscopia nasal e pela realizagao de 
TC (Fig. 4.9.7). 

A epifora causada por simples obstrugao do 
sistema nasolacrimal deve ser manejada clinica- 
mente, em geral pelo pediatra ou oftalmologista. Ja 
o manejo da dacriocistocele apresenta algumas 
controversias. 

Quando nao ha comprometimento intranasal, 
muitas vezes a aplicagao de massagem e compres- 
sas quentes e efetiva. Quando ha comprometimen¬ 
to intranasal gerando obstrugao, ha necessidade de 
intervengao cirurgica. Esta pode ser com canula- 
gao do ducto (procedimento mais utilizado por of- 
talmologistas) ou marsupializagao por via endos- 
copica do cisto (procedimento de escolha pelos 
otorrinolaringologistas). 

Causas inflamatorias e infecciosas 

As alteragoes inflamatorias sao a causa mais co¬ 
mum de obstrugao nasal no recem-nascido. A 
maior parte dos casos e manej ada pelos neonatolo- 
gistas, sem haver necessidade de avaliagao do es- 
pecialista. 

O exame clfnico da cavidade nasal evidencia 
edema de mucosa e secregao, em geral hialina. 
Nesses casos, o diagnostico e de rinite do recem- 
-nascido ou lactente. Esse e um processo inflama- 
torio que nao necessariamente esta associado a 
predisposigao a rinite alergica. O manejo e com 
umidificagao e aspiragao quando necessario. A as¬ 
piragao deve ser delicada para que nao haja trauma 
a mucosa nasal e piora do quadro obstrutivo. Pa- 
cientes com sintomas inflamatorios mais graves 
podem ser manej ados com corticoides topicos por 
curtos perfodos de tempo, apesar de ainda nao ha¬ 
ver libera?ao em bula para esse uso. Da mesma 
forma, descongestionantes topicos tambem sao 
evitados, mas, em situates de muita obstrugao, 
podem ser dilufdos em soro fisiologico e utilizados 



FIGURA 4.9.7 Tomografia computadorizada, code 
coronal, demonstrando dilatagao bilateral do ducto 
nasolacrimal (a direita, dacriocistocele e, a esquerda, 
dacriocistomucocele). 


por poucos dias. A maior parte dos bebes que apre¬ 
senta quadros de rinite com sintomas intensos 
responde bem a terapia com corticoides e descon¬ 
gestionantes em ate cinco dias, e as medicares 
podem ser descontinuadas sem necessidade de tra- 
tamentos complementares. 

Cabe lembrar que pacientes com patologias 
que possam alterar o transporte mucociliar tendem 
a ter mais dificuldade de lidar com a secregao nor¬ 
mal produzida - fibrose cfstica, Kartagener, hipo- 
tireoidismo, alergia a protefna do leite de vaca e re- 
fluxo - e podem se apresentar com obstrugao nasal 
associada a secregao abundante. 

Convem lembrar tambem que o uso de deter- 
minadas medicagoes pela mae durante a gestagao 
pode gerar rinite no recem-nascido - especialmen- 
te metildopa, antidepressivos tricfclicos e narcoti- 
cos. Entre as afecgoes infecciosas, podem ocorrer 
rinite por clamfdia (Chlamydia trachomatis), go- 
norreia e sffilis. 

Conclusao 

A obstrugao nasal congenita nao e frequente, e a 
maioria dos casos sao processos inflamatorios 
temporaries. Existem diversas outras causas para 
esse sintoma, sendo que as causas anatomicas mais 
frequentes sao atresia de coana, dacriocistocele e 
estenose da abertura piriforme anterior. Como em 
todas as doengas nao frequentes da pratica medica, 
o alto grau de suspeigao e o que permite o diagnos¬ 
tico precoce e a correta abordagem dessas patolo- 
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gias. A historia clfnica e o exame ffsico bem reali- 
zados, associados a endoscopia nasal, em geral de- 
finem o diagnostico. Os exames de imagem podem 
ser necessarios para confirmagao do diagnostico e 
planejamento cirurgico, quando for o caso. 


Teoria versus pratica 

A medicina apresenta, neste contexto, mais um pa- 
radoxo. Criangas sem patologias sao submetidas a 
investigagoes invasivas e custosas muitas vezes pu- 
ramente pela ansiedade dos pais quanto a respiragao 
das criangas, enquanto outras, com alteragoes con- 
genitas, sao diagnosticadas tardiamente pela falta de 
suspeigao e compreensao das apresentagoes e das 
manifestagoes clihicas dessas patologias. 
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4.10 Obstrugao nasal 
relacionada a adenoides - 
anel linfatico de Waldeyer 


Ricardo Neves Godinho 
Tania Sih 


Introdugao 

As doengas do anel de Waldeyer estao enlre as mais 
prevalentes na atengao primaria e tambem no con- 
sultorio do especialista, com expressiva morbidade 
na clfnica pediatrica. As tonsilas palatinas (amfgda- 
las) e a tonsila farfngea (adenoide) sao os locais 
mais ativos, maiores e mais acometidos nessas afec- 
goes. O crescimento exagerado adenotonsilar pode 
se relacionar com causas de origem inflamatoria, 
alergica, infecciosa, neoplasica ou idiopatica, e na 
maioria dos casos de obstrugao respiratoria, o tecido 
linfoide adenotonsilar ocupa quantidade des- 
proporcional de espago na via aerea superior. 

A obstrugao nasal cronica de diferentes inten- 
sidades e/ou duragao devida a hiperplasia das ade¬ 
noides pode se associar a sfndrome do respirador 
oral (SRO): espectro de alteragoes dos orgaos fo- 
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noarticulatorios (OFAs), causado pela respiragao 
predominantemente oral durante a infancia, que 
apresenta alteragoes da estetica facial, dos ossos da 
face, do posicionamento dos dentes e da postura 
corporal. Tambem pode ser acompanhada por alte¬ 
ragoes cardiopulmonares, endocrinologicas, nutri- 
cionais, do comportamento, do desempenho esco- 
lar e disturbios do sono, afetando significativa- 
mente a qualidade de vida. Fatores geneticos 
relacionados ao perfil facial interferem de forma 
significativa na apresentagao do quadro clfnico. 

A avaliagao interdisciplinar, que pode ser rea- 
lizada simultaneamente, sobretudo em centros de 
referenda, promove melhor conhecimento do do- 
ente e o contato sistematico com outros profissio- 
nais da area da saude. Os profissionais de fonoau- 
diologia, fisioterapia e odontologia podem forne- 
cer dados objetivos que influenciarao o tratamento 
medico. Criangas com quadros obstrutivos graves, 
com historia clinica muito rica e deformidades fa- 
ciais e corporais mais evidentes se beneficiam da 
documentagao completa, da proposta terapeutica 
programada (timing terapeutico) e integrada e, pre- 
sumivelmente, teriam maior adesao aos tratamen- 
tos propostos. Aquelas criangas com hipertrofia de 
adenoides moderada e aquelas com historia clinica 
com poucos sintomas tambem sao beneficiadas 
com esse procedimento interdisciplinar. Nessas si¬ 
tuates, a falta de criterios especfficos associada a 
ansiedade da famflia pode ser decisiva na indica- 
gao terapeutica. Alteragoes moderadas ou graves 
dos OFAs, da postura corporal e odontologicas 
serviriam como criterios complementares para a 
indicate cirurgica. O pediatra, junto com o otorri- 
nolaringologista, podem agregar toda essa infor- 
magao no processo de decisao terapeutica e expli- 
car mais objetivamente aos pais os beneffeios que 
poderao ser proporcionados pelo acompanhamen- 
to clfnico ou por uma cirurgia e os problemas que 
se associam ao tratamento inadequado. 

Definiqao 

Fisiopatologia: relagao conteudo 
(adenoide) versus continente 
(cranio - face - nasofaringe) 

Ariel iinfatfco de Waldeyer: conteudo 

A integridade do anel linfatico de Waldeyer e de- 
terminante na atividade imunologica envolvida no 
combate as infeegoes na infancia e na adolescen- 
cia. Esse complexo e considerado a maior porta de 
entrada de antfgenos do organismo e e continua- 


mente exposto ao contato direto com os mais va- 
riados tipos de antfgenos exogenos (virus, bacte- 
rias, fungos, alimentos, aeroalergenos, etc.), de- 
sencadeando imediata reagao imune. 

O anel de Waldeyer e um sistema formado 
pela aglomeragao do tecido linfoide periferico 
existente na faringe e na base da lingua. Represen- 
ta um orgao imunologicamente competente, que 
produz imunoglobulinas (IgA, IgG, IgM, IgE e 
IgD). E parte integrante do tecido linfoide associa- 
do as mucosas (MALT [mucosa associated lym- 
phoide tissue]), presente no aparelho digestivo, 
respiratorio e urogenital, correspondendo a 50% 
de todo o tecido linfoide do organismo. 

A adenoide aloja-se na parede posterossupe- 
rior da rinofaringe, entre o toro de ambas as tubas 
auditivas. As tonsilas peritubarias sao pequenos 
aglomerados em tomo dos ostios das tubas auditi¬ 
vas. Diferentemente da tonsila palatina, a adenoide 
nao possui capsula e apresenta maior numero de 
pregas e fendas do que criptas. Observa-se, junto 
ao epitelio escamoso, a predominance de tecido 
epitelial do tipo respiratorio secretor (pseudoestra- 
tificado ciliado e com glandulas caliciformes) dis- 
tribufdo em micropregas e fendas. Esse tipo de epi¬ 
telio, tambem presente no MALT, e capaz de 
transportar IgA do tipo secretor, formando a pri- 
meira linha do sistema de defesa do organismo, 
protegendo-o contra a entrada de moleculas estra- 
nhas e a invasao de microrganismos. 

As fungoes imunologicas desenvolvidas pelo 
anel linfatico de Waldeyer podem ser consideradas 
como efetoras e indutoras da resposta imune do 
tipo celular e humoral, permitindo a formagao da 
memoria imunologica, a indugao de anticorpos lo¬ 
cals e a reagao imunologica em outros orgaos. 1 

As amfgdalas palatinas (tonsilas palatinas) e a 
adenoide (tonsila farfngea) estao em constante ativi¬ 
dade imunologica, principalmente nos primeiros 
anos de vida. Esse processo pode levar a significati¬ 
va hipertrofia reacional do tecido linfoide das tonsi¬ 
las e da adenoide. O perfodo de maior atividade e 
aumento fisiologico desses orgaos ocorre entre 3 e 
10 anos de idade. Na adenoide, as fungoes declinam 
lenta e progressivamente durante a puberdade. As 
amfgdalas palatinas sofrem sua involugao da mes- 
ma forma que a adenoide, porem mais tardiamente. 


Crescimento craniofacial: continente 

Distintos orgaos amadurecem em velocidade e 
tempo diferentes durante a infancia e adolescencia. 
A velocidade rapida do crescimento do tecido neu- 
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ral durante a vida fetal explica o tamanho relativa- 
mente grande do neurocranio em rela$ao a face do 
recem-nascido. A crian^a com 3 anos ja esta com 
praticamente 90% do seu cranio desenvolvido. No 
recem-nascido, existe uma rela$ao face-cranio de 
1:8 e, no adulto, de 1:2; portanto, durante toda a in- 
fancia, a face crescera muito mais que o cranio, 
sendo que a velocidade de crescimento facial e 
muito significativa nos primeiros 4 anos de vida 
(Fig. 4.10.1). No processo natural de crescimento 
dos musculos e dos ligamentos com a mandfbula, 
observa-se uma tendencia em crescer para baixo e 
para frente. O complexo frontal, ao crescer, em- 
purra o complexo nasomaxilar para a frente. Por¬ 
tanto, toda a face cresce para a frente e para baixo. 
Seguindo esse padrao, diferentes tipos faciais po- 
dem ser identificados: mesofacial, braquifacial e 
dolicofacial (Quadro 4.10.1), 

A cavidade oral do neonato e pequena, e a lin¬ 
gua, comparativamente longa, enche-a completa- 
mente, contribuindo de maneira significativa para 
o neonato ser um respirador preferentemente na¬ 


sal. Com o crescimento mandibular, a cavidade 
oral aumenta e a base da lingua desce para sua po- 
si$ao hipofaringea final. 

Ao mesmo tempo em que a adenoide (conteu- 
do) apresenta seu ciclo de crescimento, a nasofarin- 
ge (continente) sofre modifica^oes em sua forma e 
volume em fun$ao do crescimento do cranio e da 
face. Na crian^a, a nasofaringe e de volume menor e 
apresenta forma achatada, tomando-se, com o cres¬ 
cimento, maior e mais ogival. Nas crian^as sindro- 
micas ou com malforma^ao craniofacial, a nasofa¬ 
ringe pode permanecer mais estreita e com menor 
volume apos o crescimento, e as relates entre o vo¬ 
lume do tecido adenoamigdaliano e a faringe apre- 
sentam caracteristicas peculiares que podem acen- 
tuar os processos obstrutivos nasais. 2 

Tipologia facial 

O tipo morfologico da face e determinado pelas 
suas caracteristicas esqueleticas e musculares, que 



FIGURA 4.10.1 Crescimento facial. (A) Recem-nascido; (B) 1 ano; (C) 4 anos; (D) 8 anos. (veja colorida em www. 
grupoa.com.br). 
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QUADRO 4.10.1 

Descrigao dos tipos faciais 


MESOFACIAL - Harmonia facial, tergos faciais proporcionais, musculatura facial equilibrada e bom 
padrao de crescimento. Equilibrio entre as proporgoes vertical e horizontal. 

BRAQUIFACIAL - Aspecto medio-facial largo (predominio da distancia horizontal sobre a vertical). 
Predominancia do crescimento horizontal. A musculatura facial e potente e muitas vezes hipertrofiada 
(sobretudo o musculo masseter). 

DOLICOFACIAL - Predominio da distancia vertical. Padrao de crescimento vertical. Aspecto medio- 

A 

-facial cur to. Angulo gonfaco e angulo do piano mandibular aumentados, geralmente associado a mordida 
aberta esqueletica. Musculatura hipotonica e eslirada. 


podem ser mensuradas pela ectoscopia da face e 
pela cefalometria (ver Quadro 4.10.1). Pode-se infe- 
rir o volume da nasofaringe considerando-se as 
medidas cefalometricas. 


A adequada relagao dos tergos faciais contribui 
para a composigao da estetica facial e interfere nas 
manifestagoes clfnicas associadas a hiperplasia das 
adenoides (Fig. 4.10.2). 



A.F.C.R - 8 anos R.C.O.T -11 anos A.C.G.T - 11 anos 


FIGURA 4.10.2 Tipologia facial - ectoscopia (veja colorida em www.grupoa.com.br). 
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Refagao conteudo-continente 
e manifestagdes elfnicas 

Na maioria dos casos de obstrugao respiratoria, o 
tecido linfoide das adenoides ocupa quantidade 
desproporcional de espa?o na nasofaringe. Crian- 
?as portadoras de hiperplasia das adenoides com 
perfil mesofacial e braquifacial tendem a apresen- 
tar menor comprometimento da estetica facial e do 
posicionamento dos dentes. Criangas com perfil 
dolicofacial tendem a apresentar quadros mais gra¬ 
ves, com maior comprometimento dos OF As e da 
estetica facial e alteragoes mais significativas das 
relates osteodentarias. Essa condigao tambem 
pode ser exacerbada pelo estreitamento anatomico 
das fossas nasais e da faringe, tal como observado 
em algumas sfndromes craniofaciais (sequencia de 
Robin, sfndrome de Down e sfndrome de Treacher 
Collins). 2 ‘ 4 

Esse processo de obstru?ao tambem tern um 
componente dinamico, com exacerbagao dos sin- 
tomas quando a crian?a esta deitada ou na posi- 
?ao inclinada para tras, nas malforma^oes mandi- 
bulares (sequencia de Robin e sfndrome de Trea¬ 
cher Collins), nas macroglossias (sfndrome de 
Down e de Beck with-Wiedemann) e sob condi- 
?oes de tonus neuromuscular diminufdo durante o 
sono, na paralisia cerebral e quando em uso de 
medicamentos que afetam o ciclo sono-vigflia. 3 ’ 4 
Crian^as obesas, tambem consideradas como 
crian?as especiais, apresentam maior risco de 
obstrugao respiratoria durante o sono devido ao 
colapso do tecido mole, mais volumoso, presente 
nas vias aereas. 

Criangas com adenoides volumosas tambem 
podem apresentar quadros obstrutivos mais graves 
quando em associagao com hiperplasia amigdalia- 
na e/ou hipertrofia das conchas nasais. 

Diagnostico 

Quadro clfnico 

Crian§as com hiperplasia das adenoides apresen¬ 
tam manifesta?oes clfnicas associadas as altera- 
?oes do padrao respiratorio e da fungao dos OFAs. 5 
Outros problemas nasais, como rinite alergica, 
tambem podem mimetizar e intensificar essas ma- 
nifestagoes, que se tomam mais marcantes no perf- 
odo de crescimento facial. O Quadro 4.10.2 relacio- 
na o impacto da hiperplasia das adenoides na qua- 
lidade de vida em diferentes fases da infancia e na 


adolescencia. As manifesta^oes foram agrupadas 
baseando-se na epoca em que mais frequentemente 
comegam a ser observadas; no entanto, aquelas 
descritas em uma determinada fase podem se es- 
tender as idades seguintes. A presenga de outros 
pontos de obstrugao no nariz e na faringe pode 
acentuar o quadro clfnico, e o perfil dolicofacial 
esta relacionado a manifesta^oes clfnicas mais sig¬ 
nificativas. 

Durante a primeira consulta, os pais ou acom- 
panhantes podem apresentar dificuldades ao clas- 
sificar os problemas respiratorios, sendo frequente 
observar informa^oes diferentes entre eles. Apos 
orientagao adequada e um novo perfodo de obser- 
vagao do padrao respiratorio durante o sono e a vi- 
gflia, observam-se inforinagoes mais coerentes e 
confiaveis. 5 ' 7 

Criangas mais seriamente afetadas podem de- 
senvolver cor pulmonale , hipertrofia ventricular 
direita, hipoventila?ao alveolar, hipertensao pul- 
monar, edema pulmonar e estao em risco aumenta- 
do de desenvolverem danos neurologicos perma- 
nentes e mesmo morte. 

A obstrugao da via aerea devido a hiperplasia 
adenotonsilar, mais aparente durante o sono, e a 
causa primaria do disturbio respiratorio relaciona¬ 
do ao sono (DRRS). Em sua forma mais leve, o 
DRRS e reconhecido como sfndrome da resisten- 
cia da via aerea superior (SRVAS). Criangas com 
graus mais significativos de obstru?ao podem ter a 
sfndrome da hipopneia obstrutiva do sono (SHOS) 
ou a sfndrome da apneia obstrutiva do sono 
(SAOS). O DRRS se origina primariamente duran¬ 
te o sono REM (movimento rapido dos olhos [do 
ingles, rapid eye movement]), quando as criangas 
sao menos observadas por seus pais. Estes, em 
muitos casos de SAOS e SHOS, podem interpretar 
mal os sintomas, ou seja, apenas como ronco, na 
ausencia de obstrugao ou apneia. 

A obstrugao nasal cronica esta associada a di- 
ininuigao do olfato e, consequentemente, do pala- 
dar, levando a diminuigao do apetite em crian?as. 
Nessa situagao, tambem se observa desconforto 
para mastigar o alimento e, simultaneamente, res- 
pirar pela boca. 

A hiperplasia grave da adenoide, que pode se 
associar a hiperplasia amigdaliana, causa disfagia 
ao interferir com a fase farfngea da deglutigao. 
Tais crian?as terao uma dificuldade maior para en- 
golir solidos do que lfquidos. Em geral mastigam 
com a boca aberta. Adenoides obstrutivas costu- 
mam causar diminuigao de fluxo aereo nasal, ge- 
rando voz amortecida e anasalada. 
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QUADRO 4.10.2 

Evolugao das manifestagoes cl micas causadas pela 
obstrugao nasal cronica associada a hiperplasia das adenoides 


0 a 2 anos 

Respiragao ruidosa e ofegante, ronqueira nasal, “nariz de porquinho”, roncos notumos (leves a graves), 
apneia obstrutiva do sono, sono agitado, dificuldades para mamar e respirar, ronqueira ao se alimentar, 
dificuldades com o aleitamento matemo, rinorreia frequente, deficit de ganho ponderal. 

2 a 4 anos 

Labios entreabertos, habito de babar, palato ogival ou alresico, mordida aberta, mordida cruzada, face 
sonolenta ou inexpressiva, problemas com a linguagem oral, voz amigdaliana, voz rouca, enurese notuma, 
atraso do crescimento; obesidade ou redugao do rilmo de ganho de peso. 

4 a 6 anos 

Alteragoes significalivas da estetica facial, face alongada e inexpressiva, alteragoes posturais (projegao 
anterior da cabega e dos ombros), despertares durante a noite para beber agua, cefaleia ao acordar, irritabi- 
lidade, sonolencia diuma, falta de aten^ao na pre-escola, dificuldades com a socializa^ao, hiperalividade, 
inapetencia, habito de mastigar com a boca aberta, obesidade ou redu^ao do ritmo de ganho de peso, falta 
de entusiasmo para a pratica esporliva. 

7 anos ate a adolescencia 

Problemas com linguagem escrita e desempenho escolar, boca seca, hiperplasia gengival, gengivite, hali- 
tose, labios ressecados, baixo rendimento esportivo, obesidade, sonolencia diuma. 

Na adolescencia, observam-se queixas relacionadas a halitose e a dificuldade para beijar devido ao nariz 
entupido, alem de labios e boca ressecados. 


Endoscopia nasal 

No diagnostico da hiperplasia das adenoides, a en¬ 
doscopia flexfvel nasal e o padrao-ouro. Avalia 
com precisao a funqao velofarmgea, o volume das 
conchas nasais e das adenoides, a gravidade do 
desvio septal e outras comorbidades. A avaliaqao 
por fibra otica da nasofaringe, portanto, e conve- 
niente para se determinar a obstruqao coanal cau- 
sada pela hiperplasia das adenoides. A fisiologia 
da via aerea durante o sono nao pode ser determi- 
nada pelo exame estatico no ambiente do consulto- 
rio. Com a endoscopia, pode-se fazer uma avalia- 
qao dinamica da via aerea, e os resultados desse 
exame sao mais bem relacionados com a gravidade 
dos sintomas do que os do estudo radiologico do 
cavum. A avaliaqao radiografica do tecido da ade- 
noide nao apresenta sensibilidade adequada para a 
analise criteriosa do grau de obstruqao e nao des- 
carta a presenqa de tecidos com caracterfsticas di- 
ferentes da adenoide na regiao da nasofaringe. 7 8 A 


radiografia de cavum pode, enlretanto, ser utiliza- 
da para triagem. A realizaqao da endoscopia pre- 
-operatoria significa mais seguranqa para a crianqa 
e para o medico assistente. 

Polissonografia 

A polissonografia (PSG) permanece como o pa- 
drao-ouro para a correlaqao objetiva das anormali- 
dades ventilatorias associadas as alteraqoes respi- 
ratorias do sono. Entretanto, as dificuldades asso¬ 
ciadas ao custo da PSG e suas dificuldades de 
realizaqao nas crianqas fazem deste um incomodo 
metodo de avaliaqao na pratica pediatrica. Outras 
tecnicas de avaliaqao incluem gravaqao de audio, 
gravaqao de video e PSG em casa. Tais metodos 
tern demonstrado resultados favoraveis, mas re- 
querem estudos adicionais. A PSG simplificada 
(oximetria notuma ou PSG do cochilo) tern de¬ 
monstrado um valor preditivo positivo alto e um 
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valor preditivo negativo baixo, sugerindo que pa- 
cientes com resultados negativos ainda precisem 
de estudos adicionais. 

A PSG pre-operatoria pode ser reservada para 
a avaliagao de criangas com elevado risco cirurgi- 
co, incluindo aquelas com malformagoes comple- 
xas das vias aereas, com problemas cardiopulmo- 
nares, obesas, com deficit neurologico, que apre- 
sentam historia inconsistente com o exame ffsico e 
aquelas cujos pais ou o medico nao confiam nos 
resultados da gravagao da obstrugao respiratoria 
durante o sono. A PSG e tambem indicada quando 
a apneia do sono persiste no pos-operatorio (SAOS 
residual). 

Tratamento 

O tratamento da crianga com hiperplasia das ade- 
noides pode exigir de uma adequada interagao pro- 
fissional. A responsabilidade pelo paciente pedia- 
trico com problemas respiratorios esta intimamen- 
te relacionada com uma adequada avaliagao dos 
limites dos profissionais envolvidos. Portanto, es- 
pera-se o comprometimento de todos os profissio¬ 
nais com um olhar mais sensfvel, considerando a 
importancia da protegao integral da crianga e do 
adolescente e tendo em vista sua condigao de pes- 
soas em desenvolvimento. 

Alguns dados sugerem que anormalidades pe- 
quenas dos OF As e do crescimento dentofacial em 
pacientes com hiperplasia das adenoides podem ser 
reversfveis com a restauragao do padrao respiratorio 
nasal. No entanto, a identificagao e a intervengao 
tardia favorecem o desenvolvimento de alteragoes 
irreversfveis no perfil facial e na qualidade de vida 
das criangas com obstrugao nasal cronica. A inter- 
ceptagao do desenvolvimento de sequelas da respi- 
ragao predominantemente oral e favorecida com a 
abordagem interdisciplinar. O pedialra tern um pa- 
pel importante na identificagao dessas criangas, e o 
otorrinolaringologista promove o diagnostico etio- 
logico e se preocupa com a indicagao e tratamento 
cirurgico. O fonoaudiologo trabalha com a recupe- 
ragao dos tecidos moles, o dentista com os proble¬ 
mas osteodentarios e o fisioterapeuta com as altera¬ 
goes posturais. O acompanhamento com o nutricio- 
nista tambem pode ser necessario. 

A abordagem interdisciplinar tern papel im¬ 
portante no acompanhamento de criangas espe- 
ciais com hiperplasia moderada ou grave das ade¬ 
noides. 

O incentivo ao aleitamento matemo protege 
as criangas dos efeitos dos mecanismos de adap- 


tagao associados ao habito de respirar predomi¬ 
nantemente pela boca. Habitos deleterios orais 
como uso de chupetas e sucgao digital, podem ser 
prevenidos com orientagao medica oportuna. 

As infecgoes respiratorias recorrentes, virais 
ou bacterianas, associam-se a hiperplasia reacional 
da adenoide, e medidas para reduzir a intensidade 
do convfvio social devem ser discutidas com os 
cuidadores. Bergarios e escolas infantis favorecem 
a transmissao microbiana, e criangas menores de 4 
anos podem se beneficiar de perfodos afastados do 
convfvio com os colegas, e um adequado relacio- 
namento medico-paciente-famflia podera contri- 
buir significativamente no processo decisorio. Para 
as criangas que nao tern essa possibilidade, a ade- 
noidectomia pode restaurar a qualidade de vida. 

Nos lactentes, pre-escolares e escolares alergi- 
cos, o controle adequado do processo inflamatorio 
associado a mucosa respiratoria pode reduzir o vo¬ 
lume das adenoides e das conchas nasais restau- 
rando o bom padrao respiratorio. 9 ’ 10 

Intervengoes odontologicas para a expansao 
do palato podem minimizar a gravidade da obs¬ 
trugao respiratoria, e a intervengao fonoaudiologica 
e fisioterapica contribuem para melhorar a fungao 
dos OF As e a organizagao da postura, respectiva- 
mente. A adequagao do peso tambem pode reduzir a 
gravidade dos roncos e da obstrugao respiratoria. 

Assim, o processo decisorio para o tratamento 
da hiperplasia das adenoides deve considerar: 

1. Grau e duragao da obstrugao 

- Nasofaringe e coanas: avaliagao da adenoide 

- Fossas nasais: avaliagao das conchas na¬ 
sais, septo e vestfbulo nasal 

- Orofaringe: avaliagao das tonsilas palatinas 

- Hipofaringe: avaliagao do volume e da to- 
nicidade lingual 

2. Grupos especiais: criangas obesas, portadoras 
de sfndrome de Down, malformagao facial, do- 
engas neurologicas 

3. Alergia respiratoria: rinite alergica e asma 
bronquica 

4. Tipologia facial: o tipo dolicofacial se associa 
a manifestagoes mais significativas 

5. Saude odontologica: mordida cruzada, mordi- 
da aberta, apinhamento dentario, projegao dos 
incisivos 

6. Saude fonoarticulatoria: hipotonia dos OF As, 
alteragao da deglutigao e fonagao 

7. Alteragoes posturais 

8. Qualidade de vida: qualidade do sono, presen- 
ga de SAOS, qualidade do despertar, irritabili- 
dade diuma, dificuldades com a socializagao 
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9. Escola: desempenho escolar, inf echoes recor- 

rentes 

10. Crescimento ponderoestatural 

As opgoes de tratamento devem ser individua- 
lizadas, e aquelas criangas com comprometimento 
da saude e da qualidade de vida que nao apresen- 
tam significativa melhora com modificagao dos 
habitos inadequados ou com os tratamentos clfni- 
cos ou de outros profissionais da area da saude se 
beneficiarao da adenoidectomia. 

Ad enoid ectomia 

A adenoidectomia esta entre as cirurgias mais rea- 
lizadas na atualidade. Quando adequadamente in- 
dicada, essa cirurgia inquestionavelmente melhora 
a qualidade de vida das criangas e, em alguns ca- 
sos, pode salvar vidas. 

As indicagoes absolutas sao aquelas que se re- 
lacionam com um maior risco de mortalidade ou 
morbidade, principalmente quando ha associagao 
com SAOS, e as indicagoes relativas sao aquelas 
que interferem na qualidade de vida ou que impli- 
cam um risco moderado de morbidade. Essa clas- 
sificagao deve ser interpretada dentro do contexto 
das necessidades de cada paciente e da sua fa- 
nnlia. 11 

A cirurgia da adenoide requer uma avaliagao 
criteriosa em criangas com diferengas faciais ou 
com outras malformagoes. Cuidados especiais no 
planejamento e na execugao da cirurgia precisam 
ser tornados na presenga de fatores de risco: fissura 
palatina submucosa aparente ou oculta, presenga 
de uvula bifida, hipotonia ou paralisia do palato, 
malformagoes craniofaciais, deficit neurologico, 
vasos cervicais com trajetorias anomalas (sfndro- 
me velocardiofacial), anomalias de vertebras cer¬ 
vicais associadas a instabilidade do pescogo (sin- 
drome de Down, acondroplasia), refluxo nasal de 
lfquidos e voz hipemasal. 12,13 

Os riscos maiores e menores dessa cirurgia en- 
volvem menos de 5% dos procedimentos, sendo 
maior em criangas sindromicas, com deficit neuro¬ 
logico ou com malformagoes. As complicagoes 
mais comuns sao hemorragia imediata, hemorragia 
pos-operatoria, desidratagao, edema de via aerea 
no pos-operatorio, cicatrizagao envolvendo este- 
nose ou aderencias na via aerea superior, acentua- 
gao da disfungao velofarfngea e complicagoes 
anestesicas. As complicagoes sao menos frequen- 
tes e menores quando se realiza somente a adenoi¬ 
dectomia. As criangas permanecem cerca de 12 


horas em ambiente hospitalar, e a recuperagao e 
Iranquila para a maioria delas. O uso adequado de 
analgesicos e alimentagao lfquida ou pastosa con- 
tribuem para melhorar a situagao. Sucos, chas e 
sorvetes costumam ser bem-aceitos. 

Algumas criangas sindromicas, com malfor¬ 
magoes mandibulares, hipotonia muscular e crian¬ 
gas com acondroplasia ou com smdrome de Down 
que sao submetidas a cirurgia da amfgdala e ade¬ 
noide apresentam risco aumentado de estresse res- 
piratorio pos-operatorio e deveriam permanecer 
em unidades de tratamento intensivo. 

Nao foi demonstrado nenhum aumento em do- 
engas do sistema imunologico naquelas criangas 
operadas. 

Conclusao 

A adequada selegao da proposta de tratamento da 
obstrugao respiratoria associada a hiperplasia das 
adenoides pode contribuir para que a inteligencia, 
o potencial e a originalidade de cada crianga aflo- 
rem adequadamente. Dessa forma, o otorrinolarin- 
gologista e os demais profissionais envolvidos tern 
o papel de otimizar a qualidade de vida e o desen- 
volvimento socioemocional na infancia, sobretudo 
para criangas especiais. 

Teoria versus prdtica 

Apesar dos alertas, as criangas com respiragao 
oral continuam sendo avaliadas sem uma visao 
multidisciplinar. Enquanto isso seguir ocorrendo, 
a definigao das diferentes causas envolvidas, as- 
sim como a correta forma de corrigi-las, continua- 
ra determinando que esses pacientes vivam duas 
realidades distintas e evitaveis do ponto de vista 
otorrinolaringologico. Enquanto algumas crian¬ 
gas com indicagao classica nao serao submetidas 
a remogao da adenoide por falta de diagnostico 
ou de oportunidade por questoes de acesso a um 
sistema de saude adequado, outras serao opera¬ 
das, mas, sem a detecgao de outros fatores funda¬ 
mental (continente/habitos), nao obterao suces- 
so, seguindo com o mesmo padrao de respiragao. 

Referencias 

1. Bergler W, Adam S, Gross HJ, Hormann K, 
Schwartz-Albiez R. Age-dependent altered pro¬ 
portions in subpopulations of tonsillar lympho¬ 
cytes. Clin Exp Immunol. 1999; 116(1):9-18. 



220 


Otavio B. Piltcher, Sady Selaimen da Costa, Gerson Schulz Maahs e Gabriel Kuhl 


2. Katyal V, Pamula Y, Martin AJ, Daynes CN, Ken¬ 
nedy JD, Sampson WJ. Craniofacial and upper ai¬ 
rway morphology in pediatric sleep-disordered 
breathing: systematic review and meta-analysis. 
Am J Orthod Dentofacial Orthop. 2013;143(1):20- 
30.e3. 

3. Albert D, Connel, F. ENT-related syndromes. In: 
Graham JM, Scadding GK, Bull PD, editors. Pe¬ 
diatric ENT. Heidelberg: Springer; 2007. 

4. Online Mendelian Inheritance in Man [Internet], 
Bathesda: National Center for Biotechnology In¬ 
formation; 2014 [capturado em 11 abr. 2014]. Dis- 
ponfvel em: http://www.ncbi.nlm.nih.gov/omim/. 

5. Martins MA, Viana MRA, Vasconcellos, MC, Fer¬ 
reira RA. Semiologia da crianga e do adolescente. 
Rio de Janeiro: Med Book; 2010. p. 237-45. 

6. Sih TM, Godinho R. Cuidando dos ouvidos nariz e 
garganta das criangas: guia de orientagao. Sao 
Paulo: Oira; 2009. p. 146. 

7. Fortini M, Godinho R. Faringotonsilite aguda e 
cronica. In: Silveira LM. Diagnostico diferencial 
em Pediatria. Rio de Janeiro: Guanabara Koogan; 
2008. p. 993-8. 

8. Feres MF, Hermann JS, Cappellette M Jr, Pignatari 
SS. Lateral X-ray view of the skull for the diagnosis 
of adenoid hypertrophy: a systematic review. Int J 
Pediatr Otorhinolaryngol. 2011 ;75(1 ):1 -11. 

9. Malakasioti G, Gourgoulianis K, Chrousos G, Ka- 
ditis A. Interactions of obstructive sleep-disor¬ 
dered breathing with recurrent wheezing or asth¬ 
ma and their effects on sleep quality. Pediatr Pul- 
monol. 2011 ;46(11 ):1047-54. 

10. Scadding G. Non-surgical treatment of adenoidal 
hypertrophy: the role of treating IgE-mediated in¬ 
flammation. Pediatr Allergy Immunol. 2010;21 (8): 
1095-106. 

11. Goldstein NA, Fatima M, Campbell TF, Rosenfeld 
RM. Child behavior and quality of life before and 
after tonsillectomy and adenoidectomy. Arch Oto¬ 
laryngol Head Neck Surg. 2002;128(7):770-5. 

12. Godinho R, Cunha LKO, Sih TM. Criangas com di- 
ferengas faciais: problemas de nariz, amigdala e 
adenoide: interface otorrinolaringologica. In: Je¬ 
sus MSV, Ninno CQMS. Fissura labiopalatina: 
fundamentos para a pratica fonoaudiologica. Sao 
Paulo: Roca; 2009. v. 1, p. 148-64. 

13. Fortini MS, Guerra AFM, Godinho R. Garganta. 
In: Martins MA. Semiologia da crianga e do ado¬ 
lescente. Rio de Janeiro: Med Book; 2010. p. 255- 
62. 



Questdes e casos clinicos 

www.qrupoa.com.br 


4.11 Obstrugao nasal por 
problemas de valvula 
e septo nasal 

Michelle Lavinsky Wolff 
Jose Eduardo Dolci 

Introdugao 

A obstrugao nasal e um sintoma altamente preva- 
lente na populagao. Estima-se que, em nosso meio, 
cerca de um tergo da populagao adulta conviva 
com esse problema em algum grau. 1 

Alem do grande numero de indivfduos acometi- 
dos, a relevancia do tema toma-se ainda maior 
quando levamos em consideragao os potenciais pre- 
jufzos descritos para a qualidade de vida e do sono 
do indivfduo. 2 A obslrugao nasal cronica esta asso- 
ciada a sintomas extranasais, incluindo cefaleia, fa- 
diga, sonolencia diuma e disturbios do sono. 3 

Sabe-se tambem que os indivfduos que apre- 
sentam obstrugao nasal e consequente respiragao 
oral de suplencia na fase de crescimento facial 
apresentam maior prevalencia de alteragoes no de¬ 
sen volvimento craniofacial e alteragoes na oclusao 
dentaria, tais como tergo inferior da face alongado, 
palato ogival, mordida cruzada posterior e sobre- 

mordida horizontal (overjet). 4 

* 

E importante ress altar que a obstrugao nasal e 
um sintoma, e nao um diagnostico unico. 2 Multi¬ 
ples fatores estruturais, de mucosa e psicologicos 
podem estar envolvidos. 5 Neste capftulo, desta- 
cam-se duas das causas estruturais mais prevalen- 
tes na obstrugao nasal: o desvio septal e a insufici- 
encia de valvula nasal. 


Definigao e diagnostico 

Para entender o processo que leva a obstrugao na¬ 
sal, e importante que se compreenda que a fungao 
e a forma do nariz sao conceitos interligados e im- 
possfveis de serem separados. Ou seja, para um na¬ 
riz respirar adequadamente, e necessario que as es- 
truturas intemas (septo nasal, cometos nasais) e 
extemas (cartilagens alar maior e menor, ossos 
proprios nasais) estejam harmonicamente posicio- 
nadas, facilitando o fluxo aereo nasal. Anormali- 
dades estruturais do nariz, sejam elas intemas ou 
extemas, causam prejufzo na respiragao nasal. 

A regiao da area valvular, ou ostium internum, 
e uma area crucial nesse contexto, pois e a regiao 
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mais estreita da cavidade nasal e onde esta locali- 
zada a maior resistencia ao fluxo aereo nasal. 6 ’ 7 
Segundo a lei de Poiseuille, pequenas obstrugoes 
nessa area tern impacto clinicamente relevante na 
respiragao do paciente. A area valvular e dividida 
em: 

• valvula nasal interna, formada pelo bordo cau¬ 
dal da cartilagem alar maior e cartilagem septal; 

• valvula nasal externa, formada pelo arcabougo 

osseo da abertura piriforme e a cabega do cor- 

neto inferior. 

Qualquer alteragao que cause constrigao na 
area valvular, seja ela estatica ou dinamica, e capaz 
de provocar prejufzo na respiragao nasal. O Quadro 
4.11.1 lista as causas estaticas comuns de insufici¬ 
encia de valvula nasal. Causas neurogenicas, como 
paralisia facial ou acidente vascular cerebral, tam- 
bem podem provocar sintomas devido a denerva- 
gao da musculatura da mimic a facial e a alteragao 
da parede lateral, sendo esses sintomas mais evi- 
dentes em pacientes com deformidades anatomi- 
cas previas.O processo de envelhecimento tambem 
atinge a valvula nasal com enfraquecimento das 
propriedades elasticas da cartilagem e perda de to¬ 
nus muscular. Com isso, ocorre uma perda de sus- 
tentagao e queda da ponta nasal, alem do enfraque¬ 
cimento da parede lateral cartilaginosa do nariz, 
prejudicando o fluxo aereo nasal. 6 

Ainda e possfvel classificar a insuficiencia de 
valvula nasal em primaria ou secundaria. As alte- 
ragoes primarias sao aquelas congenitas ou adqui- 
ridas ao longo da vida, enquanto as demais sao se- 
cundarias a cirurgias ou traumas. 

O desvio do septo nasal causa obstrugao direta, 
em maior ou menor grau, do fluxo aereo nasal. 
Muitas vezes esta acompanhado de aumento dos 
cometos inferiores, principalmente do lado contra¬ 
lateral ao desvio, explicando a razao da obstrugao 
nasal bilateral em grande parte dos pacientes. De- 
pendendo da localizagao do desvio, pode haver 
desvio da piramide nasal. Em desvios caudais, 
alem da obstrugao nasal, pode haver uma alteragao 
da relagao entre a columela e as narinas, causando 
defeitos na posigao e na simetria da ponta nasal. 
Devido as razoes descritas anteriormente, os des¬ 
vios septais localizados nos primeiros 3 cm da ca¬ 
vidade nasal - area valvular - costumam estar as- 
sociados a um maior grau de obstrugao nasal (Fig. 
4.11. 1). 2 

A percepgao da passagem do fluxo aereo atra- 
ves da cavidade nasal e uma sensagao subjetiva e, 
portanto, diffcil de se quantificar e qualificar. 5 O 


QUADRO 4.11.1 

Causas de insuficiencia 
de valvula nasal 

Desvio do septo nasal 

Hipertrofia dos cometos inferiores 

Variagoes anatomicas da parede lateral cartilagi¬ 
nosa 

Constrigao ossea da abertura piriforme 

Estenose cicatricial da valvula nasal (trauma, 
queimadura) 

Ptose da ponta nasal 

Cirurgia previa 

Paralisia facial, acidente vascular cerebral 

diagnostico de obstrugao nasal por problemas de 
septo e valvula nasal sao esclarecidos em grande 
parte no consultorio, por meio da historia clfnica e 
do exame ffsico. Na historia clfnica, alguns fatores 
devem ser investigados tentando se diferenciar 
quadros estaticos de dinamicos, sazonais de pere- 
nes, uni de bilaterais (Quadro 4.11.2). 

O exame ffsico deve iniciar pela inspegao do 
nariz e suas relagoes com a face, observando des¬ 
vios da linha media, estreitamentos ou pingamen- 
tos na area de valvula nasal, e rotagao da ponta na¬ 
sal. A observagao deve ser realizada em repouso e 
durante a inspiragao, procurando identificar o co- 
lapso da parede nasal lateral. A palpagao do nariz 
avalia dados de sustentagao do arcabougo cartila- 
ginoso, principalmente da ponta nasal. 

Algumas manobras tentam auxiliar na avalia- 
gao da patencia da valvula nasal. A manobra de 
Cottle consiste na relragao superior e lateral da 
pele da regiao malar junto a asa nasal, abrindo a 
valvula nasal. A melhora subjetiva da obstrugao 
nasal sugere algum comprometimento ao nfvel da 
valvula nasal. A manobra de Brachman segue o 
mesmo princfpio, porem a area da valvula nasal e 
ampliada com o auxflio de uma pinga. 8 

A rinoscopia anterior deve inicialmente ser re¬ 
alizada sem a introdugao de especulo nasal para 
evitar distorgoes na area de valvula nasal. Apenas 
a elevagao da ponta nasal pode ser suficiente para 
a primeira visualizagao das estruturas. A aplicagao 
de vasoconstritor topico e reavaliagao da sintoma- 
tologia e das relagoes anatomicas das estruturas 
que compoem a valvula nasal pode auxiliar na 
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FIGURA 4.11.1 Desvio septal caudal, bloqueando o fluxo aereo na fossa nasal esquerda. (A) Aspecto pre-opera- 
torio; (B) aspecto pos-operatorio. 

Fonte: Adaptada de Lavinsky-Wolff e Migliavacca. 2 


compreensao do papel dos cometos inferiores no 
contexto de obstrugao nasal. Pacientes que referem 
melhora da obstrugao nasal apos a aplicagao de va- 
soconstritor topico devem ter um componente rele- 
vante de congestao dos cometos inferiores. 2 

A endoscopia nasal avalia com mais detalhes a 
cavidade nasal e suas estruturas, buscando tambem 
compreender a relagao do septo nasal com as estru¬ 
turas da parede lateral do nariz. Auxilia tambem no 


QUADRO 4.11.2 

Principais questoes a serem es- 
clarecidas na entrevista clinica 

Idade 

Obstrugao uni ou bilateral 

Obstrugao fixa ou Iransitoria 

Sazonalidade 

Infcio do quadro 

Uso de medicamentos topicos 

- Vasoconstritores? 

- Corlicosteroides nasais? 

Desencadeantes conhecidos 
Trauma nasal ou facial previo 
Cirurgia previa 
Anormalidade craniofacial 


diagnostico diferencial de outras causas de obstru¬ 
gao nasal (Quadro 4.11.3). 9 

Na busca de testes capazes de reproduzir a sen- 
sagao subjetiva de percepgao do fluxo aereo nasal, 
testes subjetivos e objetivos foram desenvolvidos. 
Os testes subjetivos refletem a percepgao do pa- 
ciente em relagao a obstrugao nasal e a sua gravi- 
dade. Inclui historia clinica, escores de sintomas e 
escalas analogico-visuais. 10 

Mais recentemente, escalas de qualidade de 
vida, geral e especffica para obstrugao nasal, tern 
sido aplicadas para aferir o sintoma de obstrugao 


QUADRO 4.11.3 

Principais entidades clinicas 
envolvidas nos diagnostics 
diferenciais de obstrugao nasal 

Desvio septal 

Hipertrofia de cometos inferiores 
Insuficiencia de valvula nasal 
Polipose nasossinusal 
Polipo antrocoanal 
Adenoide 

Concha media bolhosa 
Alresia coanal 
Tumores 
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nasal. O questionario NOSE (nasal obstruction, 
symptom, evaluation ) n foi validado especifica- 
mente para a avaliagao subjetiva da obstrugao na¬ 
sal e sua repercussao na qualidade de vida. A vali- 
dagao foi realizada prevendo o uso do instrumento 
em grupos, comparando sintomas antes e depois de 
tratamentos ou comparando efeitos de diferentes 
tratamentos. Dessa forma, seu uso se restringe ao 
ambiente de pesquisa clfnica. 210 

Entre os testes objetivos para aferigao da cavi- 
dade nasal estao a medida de pico de fluxo inspira- 
torio nasal, a rinomanometria e a rinometria acus- 
tica. 

A rinometria acustica permite a determinagao 
da area transversal da cavidade nasal em diferentes 
pontos, gerando um panorama bidimensional da ca¬ 
vidade nasal. Tern melhor acuracia para medidas de 
area e volume nos 5 primeiros centimetres da cavi¬ 
dade nasal. Em um recente estudo, avaliou-se a cor- 
relagao entre medidas de qualidade de vida especffi- 
ca para obstrugao nasal atraves do NOSE e dos res- 
pectivos parametros de area e volume aferidos por 
rinometria acustica em indivfduos com obstrugao no 
pre-operatorio de rinosseptoplastia. Nao houve cor- 
relagao entre o NOSE e os resultados da rinometria 
acustica (p = 0,054-0,247; P > 0,05). A dissociagao 
entre as medidas de area e volume da valvula nasal 
e a repercussao clfnica da obstrugao nasal afasta o 
uso da rinometria acustica na pratica clfnica diaria, 
reservando sua aplicagao para ambiente de pesquisa 
ou documentagao medico-legal. 10 

A tomografia computadorizada pode ser util 
para identificar os desvios septais, principalmente 
em casos complexos em que o exame ffsico nao e 
conclusivo, assim como para identificar alteragoes 
concomitantes de seios da face. 

O uso de fitas dilatadoras aumenta a area de 
valvula nasal. A impressao subjetiva do paciente a 
respeito da qualidade de sua respiragao nasal ao 
usar a fita dilatadora pode servir de teste terapeuti- 
co, estimando o efeito de uma cirurgia para au- 
mento da area da valvula nasal. 

Fatores de risco 

Os principais fatores de risco conhecidos para in- 
suficiencia de valvula nasal sao: 

• Ossos proprios curtos e cartilagem alar maior 

longa 

• Nariz hiperprojetado 

• Narinas estreitas 

• Pingamento visfvel da parede lateral a inspiragao 


• Cartilagens e pele fin as 

• Crura lateral da alar menor com posicionamen- 

to cefalico 

• Trauma nasal 

Tratamento 

O tratamento da obstrugao nasal por problemas de 
septo e valvula nasal e cirurgico quando for identi- 
ficada deformidade anatomica estatica ou dinami- 
ca capaz de causar os sintomas do paciente. 

A tentativa de tratamento clfnico previo a ci¬ 
rurgia e valida e tern como objetivo reduzir o ede¬ 
ma da mucosa e dos cometos nasais que possa es- 
tar contribuindo para a obstrugao nasal. Consiste 
em uso diario de corticoide nasal topico por tres 
meses, associado a lavagem nasal com soro fisio- 
logico. 

No tratamento cirurgico da obstrugao nasal, 
pode-se atuar no desvio do septo, na area valvular 
ou nos cometos nasais. Neste capftulo, o enfoque e 
no septo e na regiao da valvula. 

Septo nasal 

A septoplastia e a cirurgia que se propoe a corrigir 
o desvio septal considerado obstrutivo. As tecnicas 
disponfveis variam dependendo da experiencia do 
cirurgiao e da complexidade do desvio septal. In- 
dependentemente da tecnica, a cirurgia apresenta 
grande beneffcio clfnico e impacto direto na quali¬ 
dade de vida do indivfduo. Um estudo multicentri- 
co 12 demonstrou uma redugao significativa da es- 
cala NOSE pre vs. pos-operatoria (67,5 vs. 23,1) 
refletindo em incremento na qualidade de vida re- 
lacionada a obstrugao nasal. 

As septoplastia ficou, durante muitos anos, de- 
sacreditada pela maioria da populagao leiga e por 
medicos de outras especialidades, e sempre que se 
falava que era preciso operar o desvio do septo na¬ 
sal, os pacientes e familiares diziam: “Doutor, mas 
essa cirurgia nao resolve; o problema volta!” 

E necessario refletir e discutir sobre essa cirur¬ 
gia. Na grande maioria das vezes em que a cirurgia 
resultou em fracasso, foi porque o diagnostico do 
local da obstrugao nasal estava errado, ou seja, a 
causa nao estava no septo nasal, podendo ser na 
parede lateral (cornetos) ou na area valvular. 

Na minoria das vezes, houve falha na corregao 
da alteragao anatomica, seja ela na parte ossea ou 
cartilaginosa, e, nesses casos, deve-se procurar en- 
tender e decifrar o porque da falha. 
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FIGURA 4.11.2 Crianga com desvio septal e da piramide nasal, aspectos pre e pos-operatorios. 
Fonte: Arquivos do autor. 


Trata-se, na maioria das vezes em que ha erro, 
de identificar onde esta o problema, onde esta a 
“mola” ou a “dobradiga” da cartilagem quadrangu¬ 
lar. Ha necessidade de diagnosticar se a alteragao 
esta no sentido vertical, horizontal ou oblfquo, se e 
anterior ou posterior, superior ou inferior. 

Isso e fundamental, porque uma vez identifica- 
do corretamente o “defeito” a tecnica a ser usada 
(Cottle, Cottle-Guillen, Metzenbaum, Killian seto- 
rial, etc.) passa a ser de menor importancia, pois o 
fator realmente relevante e importante e entender o 
“defeito” e usar a “tatica” correta, que depende da 
experiencia de cada um e do uso do raciocfnio em 
cada caso. 

Nao existe uma regra (ou tecnica) unica para 
todos os desvios septais; esse e um grande erro 
conceitual. 

Outro topico relevante, que se repete em prati- 
camente todos os capftulos que discutem a septo- 
plastia, e a realizagao dos quatro tuneis magicos de 
Cottle (tecnica de Cottle-Guillen) para se expor a 


cartilagem quadrangular e retirar toda sua regiao 
central, preservando o “L” de sustentagao. Esse e 
um erro conceitual injustificavel, pois, na grande 
maioria das vezes, nao e preciso remover quase 
toda cartilagem quadrangular para se atingir o ob- 
jetivo, que e corrigir o seu “defeito” ou irregulari- 
dade. E preciso, tambem, manter a cartilagem qua¬ 
drangular como um “reservatorio” para possfveis 
enxertos cartilaginosos que, algum dia, poderao 
ser necessarios nesse paciente para corrigir uma 
deficiencia de valvula, por exemplo. Alem disso, 
outro erro que deve ser evitado e a remogao de 
grande quantidade de cartilagem quadrangular na 
regiao anterior do “L” de sustentagao, principal- 
mente quando esta estiver desviada, pois a sobre- 
carga exercida pelo arcabougo osteocartilaginoso 
nasal ira deformar ainda mais essa cartilagem, pio- 
rando o desvio anterior remanescente. 

Nao se pode deixar de falar sobre a septoplas- 
tia na infancia. Durante muitos anos, talvez ate nos 
dias atuais, os otorrinolaringologistas e tambem 
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outros profissionais medicos contraindicaram essa 
cirurgia em criangas de pouca idade, com o argu- 
mento de que poderia causar uma alteragao no 
crescimento do nariz. Novamente um grande erro, 
se esse raciocmio for generalizado. E preciso inter- 
vir quando houver um desvio que propicia dificul- 
dade para respirar e principalmente se estiver cau- 
sando desvio da piramide nasal, frequentemente 
representados pelos desvios caudais. 

A cirurgia minimamente invasiva denominada 
swinging door (tecnica Metzenbaum), com total 
preservagao do mucopericondrio, consegue reali- 
nhar o septo, eliminando sua “mola” sem causar 
alteragoes no crescimento e desenvolvimento sep¬ 
tal e da piramide nasal. 

Ao se optar por nao operar uma crianga de 
pouca idade com desvio septal obstrutivo e que es- 
teja causando desvio da piramide nasal, “conde- 
nam-se” esses pequenos pacientes a terem um de¬ 
senvolvimento facial com significativas alteragoes 
nas estruturas musculoesqueleticas que dificilmen- 
te serao corrigidas na idade adulta. 

Valvula nasal (area valvular) 

Muitos otorrinolaringologistas acreditam que a 
corregao da insuficiencia valvular e uma questao 
estetica e so pode ser realizada por aqueles que se 
dedicam a cirurgia plastica do nariz. 

Isso mostra como e importante o ensino da ri- 
nosseptoplastia nas residences de otorrinolaringo¬ 
logia, ja que o diagnostico da obstrugao nasal de 
causa valvular deve ser feito pelo medico otorrino- 
laringologista, e sua corregao tambem. 


Tem-se basicamente duas situagoes distintas: 

• Insuficiencia de valvula nasal interna, em que o 
problema esta na cartilagem lateral (lateral su¬ 
perior) e pode ser: 

- Primaria: caracterfstica inlrinseca do nariz 
(p. ex., o nariz caucasiano); 

- Secundaria: ressecgao exagerada da carti¬ 
lagem lateral em cirurgia previa. 

A corregao deve ser com a colocagao de enxer- 
tos alargadores do dorso nasal spreader graft 
(Fig. 4.11.3) ou asa de borboleta (Fig. 4.11.4). 13 

• Insuficiencia de valvula nasal externa, em que 
o problema esta na cartilagem alar maior (late¬ 
ral inferior) e tambem pode ser primaria ou se¬ 
cundaria (Fig. 4.11.5). 

A corregao deve ser feita reconstituindo-se o 
formato das cartilagens com enxertos da cartila¬ 
gem quadrangular do septo ou da concha auricu¬ 
lar {alar batten graft e asa de gaivota) (Fig. 
4.11.6). 13 

Conclusao 

A obstrugao nasal e uma situagao prevalente, com 
impacto negativo na qualidade de vida e do sono, 
no crescimento facial e tern repercussoes em estru¬ 
turas vizinhas, como aeragao da orelha media e 
oclusao dentaria. Em indivfduos com obstrugao 
nasal, o desvio do septo nasal e a insuficiencia de 
valvula nasal devem ser investigados e tratados. O 
diagnostico diferencial da causa de obstrugao nasal 



FIGURA 4.11.3 Aspectos intraoperatorios da insergao de enxertos alargadores (spreader grafts) (veja colorida em 
www.grupoa.com.br). 13 

Fonte: Adaptada de Dolci e colaboradores. 13 
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FIGURA 4.11.4 Enxerto em asa de borboleta para tratamento de insuficiencia de valvula nasal interna. A esquerda, 
remogao do enxerto condral e, a direita, posicionamento do enxerto sobre a cartilagem alar maior, aumentando a 
area valvular, exercendo “efeito de mola" e estruturando a area valvular interna. 



FIGURA 4.11.5 Insuficiencia valvular externa, com prejufzo funcional devido a ressecgao previa exagerada da 
cartilagem alar menor. 

Fonte: Arquivos do autor. 


e um passo fundamental para o planejamento ci- 
rurgico e o sucesso terapeutico. 

Teoria versus prdtica 

O profissional ainda se depara, na pratica clfnica, 
com muitos casos em que deformidades e insufi¬ 


ciencia da valvula nasal nao sao identificadas, e a 
cirurgia e direcionada apenas para a corregao de al- 
gum desvio septal. Apesar de tecnicas adequadas, 
septos retilfneos e cometos nao mais obstrutivos, a 
queixa clfnica de obstrugao entre esses pacientes 
persiste. Alem disso, outro ponto crucial e fazer o 
paciente compreender que, nos casos de rinite aler- 
gica, sera necessario manter o tratamento clfnico, 
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FIGURA 4.1 1 .6 Opgoes para corregao da insuficiencia de valvula. (A) Batten graft; (B) asa de gaivota com recons- 
trugao total da cartilagem alar menor (veja colorida em www.grupoa.com.br). 

Fonte: Adaptada de Dolci e colaboradores. 13 


ja que a cirurgia nao altera esse problema. Dessa 
forma, frustrates objetivas e subjetivas, ainda co- 
muns, podem ser evitadas. 
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4.12 Tu mores » 

nasossinusais 

Leonardo Balsalobre 
Raquel Stamm 
Aldo Stamm 

Introdugao 

Embora relativamente incomuns, os tumores do 
nariz e dos seios paranasais podem produzir resul- 
tados devastadores se nao diagnosticados pronta- 
mente. E comum apresentarem sintomas iniciais 
inespecfflcos, sendo, muitas vezes, tratados como 
rinossinusite recorrente ou alergias ate que o real 
diagnostico seja feito. 

O sintoma mais observado tanto em lesoes be- 
nignas quanto malignas e obstrugao nasal unilate¬ 
ral, seguido de rinorreia e epistaxe. Com o cresci- 
mento tumoral em diregao a estruturas adjacentes, 
novos sinais e sintomas podem aparecer. Diplopia 


ou proptose podem ser resultado da compressao da 
orbita ou do envolvimento do nervo optico ou dos 
nervos responsaveis pela mobilidade extrmseca 
ocular, no apice da orbita ou seio cavemoso. A epf- 
fora sugere envolvimento do ducto nasolacrimal. 
Insuficiencia velofarfngea, hipoestesia palatal, ul- 
ceragao palatal e fistula oronasal estao relaciona- 
das com invasao oral dos tumores. Os tumores ma- 
lignos ainda podem se apresentar com metastases 
cervicais. Portanto, diagnostico e tratamento pre- 
coce sao essenciais para prevenir esses sintomas 
tardios e complicagoes. 

Devido a diversidade histologica do nariz e 
dos seios paranasais, um grande numero de lesoes 
pode envolver essa regiao anatomica. Sendo as- 
sim, esses tumores sao classificados pela Organi- 
zagao Mundial da Saude (OMS) em epiteliais, tu¬ 
mores de tecido mole e tumores de osso ou cartila- 
gem, ou mais especificamente como mostrado nos 
Quadros 4.12.1 e 4.12.2. Ainda, podem-se identificar 
tumores como o hemangiopericitoma e o amelo¬ 
blastoma, que, de acordo com a classificagao adota- 
da, podem ser considerados benignos ou malignos. 


QUADRO 4.12.1 

Tumores nasossinuais benignos 


Epitelial 

• Papiloma schneideriano (fungiforme, invertido e cilmdrico) 

Mesenquimal 

• Osteoma 

• Condroma 

• Fibroma 

• Nasoangiofibroma juvenil 
Neural 

• Schwannoma 

• Neurofibroma 

• Meningioma 

Fibro-osseo 

• Displasia fibrosa 

• Fibroma ossificante 

• Tumor de celulas gigantes 

• Granuloma de celulas gigantes 

• Cisto osseo aneurismalico 

Vascular 

• Hemangioma 

• Granuloma piogenico 
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QUADRO 4.12.2 

Tumores nasossinusais malignos 

Epitelial epidermoide 

• Carcinoma espinocelular 

Epitelial nao epidermoide 

• Carcinoma adenoide cfstico 

• Adenocarcinoma 

• Carcinoma mucoepidermoide 

• Carcinoma de celulas acinares 

Neuroectodermico 

• Melanoma maligno 

• Estesioneuroblastoma 

• Carcinoma neuroendocrino 

• Carcinoma indiferenciado sinonasal 

Tumor odontogenico 

• Ameloblastoma 

Vascular 

• Angiossarcoma 

• Sarcoma de Kaposi 

• Hemangiopericitoma 

Muscular 

• Leiomiossarcoma 

• Rabdomiossarcoma 

Osseo cartilaginoso 

• Condrossarcoma 

• Osteossarcoma 

Linforreticular 

• Linfoma de BurMtt 

• Linfoma nao Hodgkin 

• Plasmocitoma exlramedular 

• Linfoma de celula T e natural killer 

Mesenquimal 

• Fibrossarcoma 

• Lipossarcoma 

Metastase 


Investigagao diagnostica 

Todo paciente com historia de obstrugao nasal, ri- 
norreia e epistaxe, principalmente unilateral, deve 
ser submetido a um exame otorrinolaringologico 


completo, incluindo a endoscopia nasal. Apesar de 
os sinais e sintomas descritos fazerem parte da 
maioria das queixas dos pacientes ambulatoriais, 
eles nao devem ser subestimados. 
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A endoscopia nasal faz parte do exame do 
otorrinolaringologista, seja ela flexfvel ou rfgida. 
A cavidade nasal deve ser previamente anestesiada 
e descongestionada. Para melhor visualizagao, 
muitas vezes se faz necessaria a aspiragao de se- 
cregao, que pode estar acumulada na cavidade na¬ 
sal em fungao da lesao. Deve-se evitar tocar a le¬ 
sao, pois tumores vasculares podem apresentar 
sangramentos importantes. 

A radiologia e o proximo passo diagnostico. 
Uma das grandes vantagens do estudo de imagens 
e evitar a realizagao de biopsia em uma lesao intra- 
craniana que se estende para a cavidade nasal, ou 
ate mesmo em uma lesao vascular. Na suspeita de 
lesao tumoral, tomografia computadorizada (TC) 
com contraste e, se possfvel, ressonancia magneti- 
ca (RM) devem ser realizadas. Esses exames com- 
plementares fomecem ricas informagoes sobre as 
caracterfsticas da lesao (ossificada, solida, cfstica, 
vascularizada, etc.), sua extensao (intracraniana, 
orbitaria, fossa infratemporal, etc.), possfvel ero- 
sao ossea das estruturas adjacentes, espessamento 
ou esclerose ossea. Frequentemente, quando uti- 
lizada como unico exame e sem contraste, a TC 
pode superestimar as dimen soes da lesao, pois nao 
diferencia entre tumor de mucosa inflamatoria 
adjacente e secregao retida nos seios paranasais. A 
RM permite determinar o estadiamento tumoral e a 
sua ressecabilidade. As possfveis vias de acesso 
cirurgico tambem sao definidas com base em in¬ 
formagoes radiologicas. Quando se achar necessa- 
rio o uso de navegagao operatoria, as imagens de- 
verao ser adquiridas em cortes finos de 1 mm ou 
menos. 

Finalmente, para o completo diagnostico, a bi¬ 
opsia se faz imperativa. Porem, e valido ressaltar 
que certos tipos de tumores, como os vasculares, 
em especial o nasoangiofibroma juvenil, dispen- 
sam biopsia, assim como os tumores osseos como 
o osteoma e a displasia fibrosa. Isso porque apre- 
sentam caracterfsticas radiologicas bem peculia¬ 
rs, que asseguram um diagnostico correto, evitan- 
do possfveis morbidades decorrentes de procedi- 
mentos invasivos. Para todos os outros tumores, 
uma definigao anatomopatologica se faz necessa¬ 
ria. A biopsia nao deve ser realizada em ambiente 
ambulatorial pelo possfvel risco de sangramento e 
falta de material para controle dele. Tal procedi- 
mento, quando realizado em ambiente cirurgico, 
traz maior seguranga e conforto, tanto para o cirur- 
giao como para o paciente, alem de aumentar as 
chances de obtengao de material conclusivo para o 
diagnostico. 


No caso de tumores localizados em submuco¬ 
sa, deve-se realizar uma pequena incisao na super- 
ffcie da lesao e posteriormente coletar material 
atraves da incisao. Deve-se retirar uma quantidade 
nao muito exfgua para que o estudo imuno-histo- 
qufmico possa ser realizado. Se houver possibili- 
dade, a congelagao intraoperatoria pode aumentar 
a sensibilidade da biopsia. 

Fatores de risco 

O papiloma invertido (PI) pode ter uma etiologia 
viral. Exames de reagao em cadeia polimerase tern 
demonstrado a presenga de DNA de papilomavfrus 
humano em PI, com a preValencia dos sorotipos 6, 
11, 16 e 18. Os ultimos dois sorotipos tern maior 
correlagao com transformagao maligna. 

Diferentemente da maioria dos tumores de ca- 
bega e pescogo, o tabaco e o alcool parecem ter 
pouco papel no desenvolvimento dos tumores ma- 
lignos nasossinusais. Entretanto, fatores ocupacio- 
nais, como a exposigao a poeira de madeira, apre- 
sentam grande risco para o desenvolvimento do 
adenocarcinoma. 

Linfomas de celulas T/NK {natural killer) pa¬ 
recem estar associados a exposigao ao virus Eps- 
tein-Barr. 

Tratamento 

Estando estabelecido o diagnostico definitivo, ba- 
seado nas caracterfsticas clfnicas, radiologicas e 
histologicas, o proximo passo e o planejamento te- 
rapeutico. 

Tumores benignos 

O tratamento dos tumores benignos e eminente- 
mente cirurgico. Conforme o tamanho e a extensao 
tumoral, bem como a tecnica cirurgica escolhida, 
faz-se necessaria uma abordagem multidisciplinar 
com participagao de neurocirurgioes e cirurgioes 
de cabega e pescogo, entre outros profissionais da 
area da saude. 

A cirurgia endoscopica nasal vem ganhando 
muito espago no mane jo e no tratamento dos tumo¬ 
res nasais. De acordo com a literatura recente, re- 
sultados muito satisfatorios de ressecgao de na¬ 
soangiofibroma (NAF) e PI por endoscopia sao 
relatados, reforgando o conceito de ressecgao en¬ 
doscopica como primeira linha de tratamento nes¬ 
ses casos. No caso do PI, deve-se atentar para uma 
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remogao completa do tumor e da mucosa normal 
adjacente, bem como sua insergao e, ainda, poste¬ 
rior brocagem (com uma broca diamantada) do 
osso dessa regiao a fim de se evitar recidiva local. 
Outro ponto importante e o envio do maior numero 
possfvel de firagmentos para estudo anatomopato- 
logico, pois ilhas de malignizagao podem ser en- 
contradas em meio ao PI. Endoscopios angulados 
sao extremamente uteis para uma inspegao final de 
todos os seios ao termino do procedimento. 

A embolizagao pre-operatoria tern se mostrado 
muito util no tratamento do NAF, por diminuir o 
sangramento operatorio, melhorando a visualizagao 
do campo cirurgico, alem de acarretar menor morbi- 
dade aos pacientes (Fig. 4.12.1). Atualmente, ainda se 
pode contar com novos aliados, como materiais he- 
mostaticos e cauterios bipolares, que vem permitin- 
do exerese de tumores cada vez maiores. 

Todo cirurgiao que pretende Iratar esse tipo de 
neoplasia necessita de treinamento adequado para 
a realizagao de diversos acessos cirurgicos, tanto 
endoscopicos quanto abertos, com ou sem micros- 


copio, em especial o midfacial degloving (Fig. 
4.12.2). 

Tumores fibro-osseos 

Displasia fibrosa, fibroma ossificante e osteoma 
sao as tres entidades classicas benignas desse gru- 
po de tumores osseos. O osteoma e o mais frequen- 
te deles. Muitas vezes, e assintomatico, e seu diag- 
nostico e feito por achado de exame. Quando sin- 
tomatico, a cefaleia, secundaria a obstrugao dos 
ostios de drenagem dos seios, e o sintoma mais co¬ 
mum. O tratamento cirurgico so esta indicado para 
os casos de rapido crescimento, para pacientes 
com cefaleia importante ou deformidades faciais. 
Tanto os acessos endoscopicos quanto os extemos 
podem ser realizados, dependendo do tamanho e 
da localizagao do osteoma. 

A maioria das displasias fibrosas se desenvol- 
vem durante as duas primeiras decadas de vida e 
tendem a se estabilizar apos a puberdade. Pacien- 



FIGURA 4.12.1 (A e B) TC e RM de um nasoangiofibroma que alarga a fossa pterigopalatina esquerda (seta); (C e 
D) arteriografia pre e pos-embolizagao. Observe o blush que revela a trama vascular presente no tumor. 
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FIGURA 4.12.2 (A e B) TC coronal e axial de um papiloma invertido de fossa nasal direita; (C) midfaciai degloving 
com maxilectomia medial mostrando cavidade cirurgica apos exerese tumoral; (D) pega cirurgica (veja colorida em 
www.grupoa.com.br). 



tes com displasia fibrosa, em especial a monostdti- 
ca, costumam ser assintomaticos e devem ser sim- 
plesmente observados. O tratamento cirurgico fica 
reservado para pacientes com alteragoes esteticas 
e/ou realmente sintomaticos, como aqueles que 
apresentam perda visual por compressao de nervo, 
nos quais a descompressao endoscdpica do canal 
do nervo dptico e indicada. 

O fibroma ossiflcante, tambem conhecido como 
fibroma cemento-ossificante, tern comportamento 
agressivo e e mais comumente encontrado no es- 
queleto facial. Costuma invadir a mandibula, po- 
dendo tambem estar presente na maxila, nos seios 
etmoidais e na cavidade nasal. A variante chamada 
de fibroma ossiflcante juvenil acomete pacientes 
mais jovens e tende a ser a mais agressiva de todas, 
podendo se estender para os seios paranasais e 6rbi- 
ta. O tratamento de escolha fica condicionado ao lo¬ 
cal do tumor. Lesoes assintomaticas na mandibula 
podem ser apenas acompanhadas, porem tumores 
que invadem o trato nasossinuasal devem ser total- 
mente ressecados devido ao alto rndice de recidiva. 
Em lesoes grandes, os acessos extemos, como o mi¬ 
dfacial degloving, estao indicados (Fig. 4.12.3). 


Tumores malignos 

O planejamento terapeutico dos tumores malignos 
nasossinusais deve ser realizado por uma equipe 
multidisciplinar composta por otorrinolaringolo- 
gista, cirurgiao de cabega e pescogo, neurocirur- 
giao, patologista, oncologista e radioterapeuta. 
Muitas vezes, para um estadiamento completo, 
uma tomografia por emissao de pdsitrons (PET- 
-TC) deve ser solicitada no intuito de se detecta- 
rem metastases (Fig. 4.12.4). 

O tratamento da maioria desses tumores e ci¬ 
rurgico, seguido ou nao de quimiorradioterapia ad- 
juvante. Porem, em tumores como o linfoma, o tra¬ 
tamento e baseado em quimioterapia e radioterapia. 

O tamanho do tumor, sua localizagao, invasao 
de estruturas vizinhas e o tipo histoldgico irao nor- 
tear a escolha do melhor acesso cirurgico. A con- 
cepgao de que tumores malignos devem ser retira- 
dos “en bloc” vem mudando drasticamente. O fa- 
tor que parece ter maior relagao com a cura da 
doenga e com maior sobrevida e a aquisigao de 
margens livres, mesmo que esse tumor seja resse- 
cado por pedagos. A visualizagao intraoperatdria 
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FIGURA 4.12.3 (A, B e C) Extenso fibroma ossificante juvenil causando deformidade na hemiface esquerda e obs- 
trugao nasal; (D, E e F) controle pos-operatorio de exerese por meio de acesso midfacial deglcn/ing. 



Sinais e sintomas 


Endoscopia nasal 


Imagem 

TC com contraste/RM 


Biopsia 


Estadiamento + Discussao oncologica 

multidisciplinar 

Radioterapia/Quimioterapia/Cirurgia 

FIGURA 4.12.4 Fluxograma para manejo dos tumores 
nasossinusais malignos. 


obtida pela endoscopia parece ser superior aquela 
obtida com lupas ou microscopios usados na cirur- 
gia craniofacial atraves de acessos extemos, o que 
facilita a obtengao de margens livres. 

A evolugao da cirurgia endoscopica vem per- 
mitindo que muitos tumores malignos sejam res- 
secados por tal tecnica gragas a inumeros avangos 
nessa area. Entre os avangos, destacam-se o desen- 
volvimento de salas cirurgicas especializadas, a 
possibilidade do uso de navegagao intraoperatoria, 
a existencia de cameras e monitores de alta resolu- 
gao, alem de instmmentagao especial, drills longos 
e de alta rotagao; o desenvolvimento de agentes 
hemostaticos mais eficientes e com aplicadores 
proprios para a cirurgia transnasal, e o acesso a tec- 
nicas avangadas de reconstrugao da base do cranio. 

A ressecgao endoscopica transnasal dos tumo¬ 
res malignos apresenta muitas vantagens quando 
comparada a cirurgia aberta. Entre as vantagens, 
destacam-se a ausencia de incisoes faciais, de cra- 
niotomias, de osteotomias faciais, de retragao cere¬ 
bral e ainda a rara necessidade de traqueostomia, 
menos dor e menor tempo de intemagao hospitalar, 
alem de uma recuperagao mais rapida em razao da 
menor morbidade do procedimento (Fig. 4.12.5). 

A possibilidade do exame de congelagao, alem 
da presenga de um experiente patologista na sala 
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FIGURA 4.12.5 Carcinoma neuroendocrino de pequenas celulas de fossa nasal esquerda. (A) Endoscopia nasal 
mostrando o tumor; (B) RM ponderada em T1 com gadolfnio mostrando lesao tumoral com extensao intracraniana; 
(C) PET usada para estadiamento demonstrando captagao tumoral; (D) visao endoscopica de 45° apos remogao 
tumoral puramente endoscopica atraves de acesso transcribriforme bilateral com margens cirurgicas livres em 
laminas papiraceas, dura-mater e nervos olfatorios. Observe os dois giros retos completamente expostos para a 
cavidade nasal (veja colorida em www.grupoa.com.br). 


cirurgica, e crucial para que possam ser obtidas 
margens livres de tumor. Quando necessaria, a 
margem cirurgica deve ser obtida na dura-mater e 
no nervo olfatorio, como no caso dos estesioneuro- 
blastomas. 

A principal complicagao das remogoes endos- 
copicas expandidas para a base do cranio e a fistu¬ 
la liquorica, que vem diminuindo drasticamente 
apos o uso de retalhos nasais. 


Conclusao 

As queixas de obstrugao nasal, rinorreia e epista- 
xe nao devem ser subestimadas pelo otorrinola- 
ringologista. A endoscopia nasal deve ser empre- 
gada rotineiramente para que o diagnostico de tu- 
mores nasais seja precocemente realizado. Um 
estudo radiologico completo e extremante util, e a 
biopsia e imperativa no diagnostico definitivo da 
lesao. 

A cirurgia endoscopia nasal vem ganhando 
cada vez mais espago no tratamento cirurgico das 


lesoes, tanto benignas quanto malignas, com exce- 
lentes resultados. 


Teoria versus pratica 

Ainda se identificam pacientes com sintomas na- 
sossinusais unilaterais cronicos e/ou recidivantes 
sendo submetidos a varios tratamentos com anti- 
microbianos sem uma investigagao adequada para 
excluir a possibilidade da presenga de alguma alte- 
ragao tumoral na regiao. No mesmo contexto, 
diante da suspeita de um tumor, falta um planeja- 
mento correto para se chegar ao diagnostico histo- 
patologico de forma segura e efetiva. 
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4.13 Respirador oral 
sem obstrugao nasal 

Renata C. Di Francesco 


Introduqao 

Normalmente a consulta come9a com a seguinte 
frase: “Ele esta sempre de boca aberta, e um respi¬ 
rador oral!”. A postura de boca aberta em crian9as 
nem sempre caracteriza a respiraijao oral. Chama- 
-se de respirador oral aquele individuo que real- 
mente respira pela boca, mediante a presen9a de 
obstru9ao nasal ou fanngea. Trata-se de uma adap- 
ta9ao patologica na presen9a de obstru9ao nasal e/ 
ou fanngea. Entretanto, muitas vezes, ha crian9as 
que mantem a postura de boca aberta na ausencia 
do quadro obstrutivo. 

Assim, nao e adequado rotular crian9as com a 
boca aberta como respiradores orais, na ausencia 
da documenta9ao objetiva da respira9ao ou do 


diagnostico de doen9a obstrutiva, pois nem sempre 

a anatomia pode predizer a fun9ao . 1 
* 

E necessaria a investiga9ao dessa situa9ao pelo 
medico otorrinolaringologista, acompanhada de 
exames complementares, como radiografia do ca- 
vum e/ou videofibronasofaringolaringoscopia, 
como descrito em outros capitulos. 

As crian9as podem apresentar a postura de 
boca aberta na ausencia da obstru9ao nasal ou fa- 
rrngea, geralmente acompanhada de sialorreia: 

• Smdromes geneticas 

• Disturbios neuromusculares 

• Habito pos-tratamento de obstru9ao de vias ae- 
reas 

Pacientes com postura de boca aberta e labios 
entreabertos aparentam baixa intelectualidade, e, 
com a reabilita9ao, sua aparencia melhora drasti- 
camente. 

A postura de boca aberta por si so pode gerar 
disturbios orofuncionais, que podem envolver pos- 
turas ou comportamentos que tambem inf luenciam 
o crescimento e o desenvolvimento dentofacial. 

A postura de boca aberta pode gerar uma serie 
de consequencias morfofuncionais (Fig. 4.13.1): 

• Protrusao da lingua, relacionada com disfun- 
9oes da deglulti9ao e fala; 

• Incompetencia labial; 

• Altera9oes oclusais e altera9oes do crescimen¬ 
to craniofacial. 



FIGURA 4.13.1 Paciente com respiragao oral por habito: 
labios entreabertos, hipotonia da musculatura perioral. 
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Habitos parafuncionais deleterios, como suc- 
gao de dedo, bruxismo, roer unhas ou objetos, po- 
dem ser destrutivos para os tecidos orais e tambem 
interferem no processo normal do crescimento e 
no desenvolvimento craniofacial e da musculatura 
perioral. 

As fungoes orofaciais sao influenciadas pelas 
posigoes de repouso da lingua no palato em conta- 
to com labios selados e dentes em contato . 2 A pos- 
tura de boca aberta gera outros sinais neuromuscu- 
lares, interferindo sobremaneira nos vetores de 
crescimento. 

Os estimulos neuromusculares resultantes da 
postura de boca aberta alteram o tonus da muscula¬ 
tura perioral e, junto com a postura baixa da lin¬ 
gua, levam ao rearranjo das estruturas responsa- 
veis pela mastigagao, deglutigao, respiragao nasal, 
fonagao, alem das estruturas osseas. 

O crescimento e o desenvolvimento craniofa¬ 
cial sao fortemente associados a fatores geneticos, 
mas as alteragoes musculares podem levar a distur- 
bios da relagao interdental e resultar em maloclu- 
soes . 3 

Ha grande controversia sobre se a ausencia do 
aleitamento matemo contribui para a postura de 
boca aberta. O aleitamento artificial e insatisfato- 
rio no estfmulo do desenvolvimento da musculatu¬ 
ra perioral e, portanto, do crescimento maxiloman- 
dibular. Assim, discute-se se, nessas condigoes de 
desenvolvimento inadequado do complexo maxi- 
lomandibular e hipotonia da musculatura perioral, 
havera consequente postura de boca aberta. Falha 
no aleitamento matemo ou aleitamento por perfo- 
do menor que seis meses podem estar relacionados 
a maloclusoes, principalmente quando associados 
a habitos parafuncionais . 3 

Em criangas que usam chupeta, a lingua toma 
uma posigao mais baixa e anterior no soalho da 
boca, podendo associar-se a mordida cruzada e 
ffeio lingual mais curto. A falta de contato da lin¬ 
gua na maxila contribui para a mordida cruzada, 
diminuigao da maxila e consequentemente man- 
tem a lingua no soalho da boca, formando um cfr- 
culo vicioso para a manutengao da boca aberta . 4 
Criangas que sao naturalmente amamentadas satis- 
fazem melhor a sucgao, nao necessitando de outros 
habitos parafuncionais, como chupeta, dedo, etc . 3 

O desenvolvimento da oclusao dentaria deve 
ser considerado o resultado de interagoes geneticas 
e ambientais, incluindo as fungoes orofaciais . 4 

Criangas tratadas para obstrugao das vias aereas 
podem permanecer com o habito de respirar pela 
boca. Lofstrand-Tiderstrom e Hultcrantz 5 justifi- 
cam a recidiva pela manutengao desse habito - 


postura de boca aberta - em criangas submetidas a 
adenoamigdalectomia, por apresentarem vias aere¬ 
as estreitas. Acreditam, ainda, que provavelmente 
ha importancia na morfologia dentofacial, pois os 
casos de evolugao favoravel ja apresentavam pro- 
porgoes faciais mais harmoniosas, quando opera- 
dos, aos 4 anos, corroborando mais uma vez a ideia 
de que o tipo facial e definido geneticamente . 5 

Criangas com disturbios neuromusculares, como 
paralisia cerebral, esclerose lateral, entre outras, 
apresentam fungao sensorial e motora ruim da mus¬ 
culatura orofacial, resultando tambem em alteragoes 
posturais, alem de dificuldades de mastigagao e de¬ 
glutigao . 6 

Tratamento 

O respirador oral sem obstaculo das vias aereas su- 
periores, ou seja, o paciente que apresenta apenas a 
postura de boca aberta, necessita de tratamento 
multidisciplinar para reabilitagao das fungoes oro- 
farfngeas por meio de avaliagao e tratamento orto- 
dontico. Faz-se necessario o diagnostico do padrao 
facial e oclusao dentaria, uma vez que a forma e 
fundamental para o melhor desempenho funcional. 

A reabilitagao das fungoes orofarfngeas, reali- 
zada por meio do trabalho miofuncional com o fo- 
noaudiologo, e mandatoria para a melhora da pro- 
priocepgao, do velamento labial e do tonus muscu¬ 
lar, assim como da mastigagao e deglutigao e 
reposicionamento da lingua, para o redireciona- 
mento do crescimento dentocraniofacial. 

Conclusao 

O paciente respirador oral sem obstrugao nasal tern 
uma variedade de etiologias envolvidas, sendo difi- 
cil definir uma hierarquia entre esses diferentes e 
possfveis fatores. Nao apenas o diagnostico adequa- 
do e o consequente mane jo sao fundamentais, mas 
tambem se pensar na importancia de uma educagao 
quanto a alimentagao e habitos adequados, possibi- 
litando a prevengao ou minimizagao da expressao 
fenotfpica dessa caracteristica. 

Teoria versus pratica 

Nao ha consenso sobre um termo mais adequado 
para denominar o paciente que fica de boca aberta 
sem necessariamente ter obstrugao nasal. Encon- 
tra-se, ainda, muita dificuldade de difundir entre os 
profissionais de saude o conceito exato que permi- 
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ta o correto diagnostico e o mane jo desses indivf- 
duos. Dentro desse contexto, a forma§ao de equi- 
pes multidisciplinares, com dentistas, fonoaudio- 
logos e fisioterapeutas, segue sendo uma raridade. 
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Iheres e 94 % dos homens apresentarao cefaleia em 
algum momento de sua vida. As cefaleias e as al- 
gias craniofaciais apresentam varias etiologias e 
necessitam, para seu diagnostico, de anamnese e 
exame ffsico cuidadosos, frequentemente exigindo 
abordagem multidisciplinar, envolvendo desde o 
clfnico geral, o otorrinolaringologista, o neurolo- 
gista, o oftalmologista, o odontologista ate o psi- 
quiatra . 1 - 3 

O paciente portador de algia craniofacial, cuja 
etiologia pode ser uma afec^ao nasossinusal, deve 
ser investigado com exame ffsico otorrinolaringo- 
logico e exame endoscopico, que pode ser comple- 
mentado com tomografia computadorizada (TC) 
do nariz e dos seios paranasais. 

A Sociedade Intemacional de Cefaleia (IHS - 
International Headache Society ) 1 divide essa do- 
en$a em dois grandes grupos; primarias e secunda- 
rias. Na cefaleia primaria, nao e encontrada nenhu- 
ma outra causa para a dor, enquanto, na secundaria, 
ha uma causa a qual se atribui a dor, ou seja, e 
uma nova cefaleia que tern rela§ao temporal com 
outra doen§a, que e causa conhecida de cefaleia. 
Entre as secundarias, estao as cefaleias ou dores 
faciais atribufdas a disturbios do cranio, pescoQO, 
olhos, orelhas, nariz, seios paranasais, dentes, 
boca ou outras estruturas craniofaciais . 16 

O objetivo principal deste capftulo e apresentar 
de forma sucinta os princfpios da fisiopatologia, as 
ferramentas diagnosticas e o tratamento das cefa¬ 
leias rinossinusais. A classifica§ao das cefaleias 
nas quais enquadram as rinossinusais pode ser en¬ 
contrada no Capftulo Dor Facial, que aborda as de- 
mais causas de dor facial. 



Questoes e casos clinicos 

www.qrupoa.com.br 


4.14 Cefaleia rinossinusal 


Richard Louis Voegels 
Fabio de Rezende Pinna 


Introduqao 

Dor e a principal razao para os pacientes procura- 
rem ajuda medica, e a cabe§a e a face sao as loca- 
lizagoes mais comuns. Estima-se que 97 % das mu- 


Cefaleia de origem nasossinusal 

Cefaleia rinogenica, a rigor, e aquela relacionada a 
qualquer doen^a nasossinusal. Alguns autores, en- 
tretanto, utilizam o termo “cefaleia rinogenica” 
quando se referem especificamente a cefaleias ori- 
ginadas de pontos em que ocorre contato mucoso 
entre estruturas do nariz. 

As rinossinusites agudas sao aceitas como cau¬ 
sas de cefaleia desde as primeiras classifica§oes e, 
na IHS Classification - ICHDII , 1 sao uma catego- 
ria a parte. Ja as cefaleias causadas por pontos de 
contato foram inclufdas pela IHS pela primeira vez 
nesta edigao. 

A cefaleia por rinossinusite pode ser facilmen- 
te confundida com enxaqueca ou cefaleia tensio- 
nal, pela semelhan^a na localizagao. Muitos pa¬ 
cientes apresentam cefaleia, congestao nasal e 
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pontos de gatilho (trigger points ) sem rinorreia ou 
outras caracterfsticas da rinossinusite, sendo que a 
maioria deles se enquadra na classificagao de en- 
xaqueca sem aura. Ja a rinossinusite cronica so e 
considerada uma causa de cefaleia ou dor facial du¬ 
rante os perfodos de agudizagao (Quadro 4.14.1). 

As chamadas cefaleias de pontos de contato 
(contact point headaches) sao causadas por conta¬ 
to mucoso persistente resultante de alteragoes ana- 
tomicas, como desvio septal, polipos nasais e anor- 
malidades de cometos ou seios paranasais. Os Qua- 
dros 4.14.2 e 4.14.3 trazem os criterios diagnosticos 


QUADRO 4.14.1 

Criterios diagnosticos 
da cefaleia atribuida a 
rinossinusite (IHS - ICHD II) 

A) Cefaleia frontal acompanhada por dor em 
uma ou mais regioes da face, orelhas ou den¬ 
tes e que preencha os criterios C e D. 

B) Evidencia clinica, de nasofibroscopia, de TC 
e/ou RM e/ou evidencias laboratoriais de 
rinossinusite aguda ou cronica agudizada. 

C) Cefaleia ou dor facial que aparece simultane- 
amente com o imcio ou com a exacerbagao 
da rinossinusite. 

D) Cefaleia e/ou dor facial que desaparece em 7 
dias apos a remissao ou o tratamento de 
rinossinusite aguda ou cronica agudizada. 


para as cefaleias rinogenicas de acordo com traba- 
lho de Tosun e com o texto da IHS. 

Esse tipo de cefaleia era o maior ponto de dis- 
cussao e controversia entre otorrinolaringologistas 
e neurologistas, o que parece ter mudado com a in- 
clusao da entidade na IHS Classification - ICHD II 
( 2004). 1 

Fisiopatologia da cefaleia 
de pontos de contato mucoso 

As cavidades nasais e os seios paranasais sao os lo- 
cais que potencialmente desencadeiam com mais 
frequencia as cefaleias e algias craniofaciais. Um 
dos motivos e a caracterfstica da inervagao senso¬ 
rial e autonomica dessas estruturas; outro e a pre- 
senga de neurotransmissores na mucosa nasal. 
Uma especial atengao e dada ao papel da inervagao 
sensitiva da cavidade nasal, pois sua estimulagao, 
principalmente mecanica, seria desencadeante da 
dor referida. O cranio e a face apresentam uma rica 
inervagao, representada por varios pares cranianos 
(trigemeo, plexo cervical, glossofaringeo, vago, 
facial, vidiano e esfenopalatino). 

Sabe-se que infecgoes de seios paranasais po- 
dem ser acompanhadas de dor consideravel, espe- 
cialmente quando seus ostios estao bloqueados e 
ocorre retengao de secregao. A questao e como 
uma lesao mucosa limitada ou area de contato en¬ 
tre mucosas opostas da origem a cefaleias severas, 
de longa duragao, frequentemente referidas em ou- 
tros dermatomos da cabega. A seguir sao descritas 
algumas teorias que podem explicar esse feno- 
meno. 


QUADRO 4.14.2 

Criterios diagnosticos de cefaleias de pontos de contato segundo Tosun 


1 . Historia de cefaleia cronica. 

2 . Ausencia de inflamagao aguda ou cronica no exame otorrinolaringologico (nasofibroscopia e TC). 

3 . Ausencia de qualquer outra causa obvia de cefaleia apos avaliagao de neurologista, oftalmologista, 
dentista, clfnico e, as vezes, psiquiatra. 

4 . Presenga de pontos de contato mucoso, vistos na endoscopia nasal, TC ou ambas. 

5 . Falha no Iratamento medicamentoso da cefaleia. 

6 . Alfvio da cefaleia apos a aplicagao de anestesico topico nas zonas de contato. 

7 . Pontos de contato permanecem apos a descongestao da mucosa. 


Fonte: Adaptado de Tosun e colabor adores. 3 
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QUADRO 4.14.3 

Criterios diagnosticos ICHD II para cefaleia rinogenica por pontos de contato 
(IHS 2004) 


A) Dor intermitente nas regioes periorbitaria, temporozigomatica ou cantal medial que preencha os criterios 
C e D. 

B) Quadro clfnico, endoscopico e/ou tomografico evidenciando ponto de contato mucoso sem rinossinusite 
aguda. 

C) Evidencias de que a dor pode ser atribufda a ponto de contato mucoso, baseada em pelo menos um dos 
criterios abaixo: 

1. a dor corresponde a variagoes gravitacionais na congestao da mucosa quando o paciente se move da 
postura ereta para decubito; 

2. a dor cessa em 5 minutos apos teste terapeulico com aplicagao de anestesico topico na concha media, 
usando placebo ou outros controles. 

D) Apos remogao cirurgica dos pontos de contato mucoso, a dor cessa em 7 dias e nao ha recorrencia. 


Teoria da dor referida 

Fibras nervosas aferentes (ligadas a diferentes re- 
ceptores, inclusive de dor) advindas da mucosa na- 
sossinusal terminam no mesmo grupo de neuro- 
nios - nos nucleos sensitivos do nervo trigemeo - 
que as fibras advindas de receptores da pele. Essas 
duas vias atingem o cortex sensitivo atraves da 
mesma via neuronal. O cortex nao consegue distin- 
guir a fonte de origem dos impulsos. Por isso, em 
casos de inflamagao da mucosa, o estfmulo doloro- 
so originario da mucosa e erroneamente interpreta- 
do como iniciado na pele. 1 ’ 5 8 

Teoria da mediagao da dor 
e da genese de polipos 

A inervagao da mucosa nasal deriva das divisoes 
oftalmica e maxilar do nervo trigemeo, e e suprida 
com intrincada rede de fibras adrenergicas e coli- 
nergicas. A maioria dessas fibras passa pelo gan- 
glio pterigopalatino e controla agoes dos vasos e 
glandulas da mucosa. Estudos recentes demonstra- 
ram que, alem dos classicos neurotransmissores 
noradrelina e acetilcolina, ha pelo menos um ter- 
ceiro grupo de mediadores: os neuropeptfdeos. 
Dentre os neuropeptfdeos, o mais importante para 
a fisiologia e patologia nasal parece ser a substan- 
cia P, um polipeptfdeo constitufdo por 11 aminoa- 
cidos. Trata-se de um dos mediadores de fibras 
nervosas sensitivas e vagais, que sao fibras do tipo 
C, nao mielinizadas. Induz, na mucosa nasal, vaso- 


dilatagao, hipersecregao, aumento da permeabili- 
dade mucosa e da atividade mucociliar, resultando 
em hiperemia e edema da mucosa. 1,6 ' 10 

Varios tipos de receptores nasais sao ligados a 
fibras aferentes peptidergicas, respondendo a va¬ 
rios tipos de estfmulos: irritantes, inflamatorios, 
termicos ou mecanicos/pressoricos (contato). A es- 
timulagao desses receptores deflagra potenciais de 
agao que se transmitem em dois tipos de impulso: 

• impulso ortodromico, que caminha pelas fibras 
C desmielinizadas peptidergicas e suas sinap- 
ses centrais, acabando por atingir o cortex sen¬ 
sitivo e serem interpretados como dor (dor re¬ 
ferida); 

• impulso antidromico, que caminha pelas fibras 
C desmielinizadas e suas sinapses perifericas 
em vasos e glandulas, causando liberagao de 
substancia P em tais efetores, o que provoca 
vasodilatagao, extravasamento de plasma (ede¬ 
ma neurogenico) e hipersecregao glandular, 
que estimulam as terminagoes nervosas. 

A partir desse modelo, a congestao nasal e a 
obstrugao de um ostio sinusal rico em terminagoes 
nervosas pode servir como gatilho (trigger) para o 
desenvolvimento de uma enxaqueca ou outras for¬ 
mas de cefaleia neurovascular. Tal modelo pode 
explicar por que areas de contato mucoso ou pres- 
sao, quer originadas de um septo desviado ou de 
uma parede lateral com estruturas estreitadas, po- 
dem causar cefaleia, e por que polipos frequente- 
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mente se originam dessas areas. O contato entre as 
estruturas, alem de constituir um estfmulo mecani- 
co aquelas regioes consideradas a origem da dor, 
promove um processo inflamatorio local devido a 
disfungao mucociliar, o que pode levar a liberagao 
de mediadores que se relacionam com o processo 
doloroso. 1,7-11 

Como o trigemeo inerva tanto a cavidade nasal 
como estruturas supratentoriais (vasos sangufneos 
e dura), pode ocorrer dor referida no cranio a partir 
do estfmulo nasal que causa liberagao de substan- 
cia P (potente mediador inflamatorio e vasodilata- 
dor). 1,7 ' 9,11 

Apos o entendimento dessas duas teorias que 
corroboram a cefaleia nasossinusal, pode-se inda- 
gar se um edema de mucosa persistente, mesmo 
que nao inflamatorio, pode causar dor. Scarupa e 
colaboradores 7 estudaram 66 pacientes com cefa¬ 
leia como sintoma principal e que tinham pontos 
de contato mucoso, excluindo aqueles com rinossi- 
nusite. Desses 66, 60 realizaram teste alergico 
cutaneo, que resultou positivo em 41 pacientes. A 
cefaleia foi predominantemente periorbitaria, 
constante e nao latejante, durando horas e nao ne- 
cessariamente associada a nauseas e fotofobia. O 
diagnostico mais frequente foi o de rinite vasomo- 
tora, com as mulheres sendo mais afetadas. Varios 
irritantes nasais foram identificados como gatilhos 
para a cefaleia nessa populagao. Ainda que muitos 
pacientes tenham relatado alfvio dos sintomas, ob- 
servou-se persistencia do contato mucoso em mui¬ 
tos pacientes, 8 o que de fato faz acreditar que o en¬ 
tendimento completo da fisiopatologia de cefaleia 
nasossinusal ainda e um desafio. 8 ' 12 

Alteragdes anatomicas 
que predispoem a 
pontos de contato 

As variagoes anatomicas, principalmente da con¬ 
cha media e do meato medio, podem ser a causa de 
dores na face, tanto por facilitar rinossinusites cro- 
nicas ou de repetigao, quanto por levar ao contato 
mucoso. As variagoes anatomicas mais associadas 
ao diagnostico de cefaleia nasossinusal foram: 1,7 ' 12 

• Concha media bolhosa: 36% 

• Desvio septal: 21 % 

• Concha media paradoxal: 15% 

• Celulas de Haller: 10% 

• Bula etmoidal proeminente: 8% 

• Processo uncinado proeminente: 3% 


Concha media pneumatizada 
(concha bullosa ou bolhosa) 

Em geral um achado bilateral, a concha media 
pneumatizada pode ser muito volumosa, a ponto 
de ocupar todo o espago entre o septo e a parede la¬ 
teral. A entrada ao meato medio pode estar com- 
pletamente bloqueada, criando-se grandes areas de 
contato mucoso. Tal pneumatizagao costuma ocor¬ 
rer a partir do recesso frontal. 

A prevalencia pela TC varia de 5 a 36%. O pa- 
ciente pode ser assintomatico ou apresentar uma 
grande gama de sintomas, desde sensagao de pres- 
sao ate obstrugao nasal. A concha bolhosa pode in¬ 
clusive ser sede de doengas, como polipos, cistos, 
pioceles ou mucoceles. Polipos frequentemente 
aparecem onde a parede lateral de uma concha 
pneumatizada toca a parede nasal lateral. 10 ' 12 

O diagnostico e facilmente realizado pela TC 
(Fig. 4.14.1). 

Alteragoes do septo nasal 

Desvios ou esporoes septais podem gerar obs¬ 
trugao nasal por estreitar a fossa nasal, podendo 
tambem causar cefaleia por dois fatores: contato 
entre a mucosa septal e estruturas da parede la¬ 
teral do nariz e estreitamento de tais estruturas, 
causando ma ventilagao dos seios paranasais (Fig. 
4.14.2). A maioria dos pacientes afetados com 
cefaleia rinogenica por desvio septal sao homens, 
devido a maior incidencia de trauma nasal nessa 
populagao e pelo fato de a deformidade septal 



FIGURA 4.14.1 Corte coronal de TC mostrando concha 
media pneumatizada. 
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FIGURA 4.14.2 Endoscopia nasal com desvio septal 
para a esquerda (veja colorida em www.grupoa.com.br). 

(Se, septo; Cl, concha inferior). 


durante o estirao de crescimento ser mais acen- 
tuada nos homens. A alteragao classica desse ge- 
nero e frequentemente denominada como “cefa- 
leia de Sluder”, causada pelo contato entre o sep¬ 
to nasal desviado e o cometo medio, sendo que 
este se apresenta pneumatizado em muitas oca- 
sioes. 9 ' 10,12 

Concha media paradoxal 

Como variagao anatomica, a concha media pode se 
apresentar com sua convexidade projetada lateral- 
mente, ao inves de medialmente. Dessa maneira, 
encontra-se abaulando a parede nasal lateral, com- 
primindo as estruturas delicadas que ai se encon- 
tram. Se combinada a outras variagoes, como pro- 
cesso uncinado defletido medialmente, tal condi- 



FIGURA 4.14.3 TC mostrando concha media bolhosa 
e celula de Haller a esquerda. 


gao predispoe a doenga infundibular recorrente ou 
cefaleia isoladamente. 

Celulas de Haller 

Sao celulas etmoidais anteriores que crescem no 
soalho da orbita, dispostas no teto medial do seio 
maxilar. Situam-se lateralmente ao processo unci¬ 
nado, precisamente na regiao acima do ostio do 
seio maxilar, estreitando o infundibulo. Podem ser 
o ponto de partida para disfungao do complexo os- 
tiomeatal (Fig. 4.14.3). 

Celulas do agger nasi 

Trata-se da celula mais anterior do etmoide (celula 
do agger nasi ; Fig. 4.14.4A). As celulas do agger 



FIGURA 4.14.4 (A) TC mostrando celula do agger nasi, em corte coronal e sagital, com sua relagao com o recesso 
frontal; (B) nasofibroscopia mostrando processo uncinado proeminente (veja colorida em www.grupoa.com.br). 
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nasi podem estreitar o recesso frontal, dependendo 
da magnitude da pneumatizagao. 840 

Quando se apresentam doentes, podem obs- 
truir o recesso frontal completamente. Inf ecgoes 
podem se disseminar a partir do recesso frontal e/ 
ou infundibulo etmoidal para essas celulas e vice- 
- versa, dependendo da conformagao do processo 

V 

uncinado. A inspegao endoscopica, verifica-se 
abaulamento da parede lateral na regiao do agger 
nasi. Algumas vezes, as celulas do agger nasi po¬ 
dem passar despercebidas pelo exame endoscopi- 
co e somente a TC mostra tais variagoes anatomi- 
cas com ou sem doenga. 

Variagoes do processo uncinado 

O processo uncinado pode se apresentar com de- 
flexoes. Sua margem posterior livre pode estar de- 
fletida medialmente a ponto de entrar em contato 
com a concha media, bloqueando a entrada para o 
meato medio (Fig. 4.14.4B). Pode, inclusive, dobrar- 
-se anteriormente e ser confundida com uma “se- 
gunda concha media”, condigao denominada por 
alguns como “concha media dupla” ou “bifida”. 
Tais condigoes sao especialmente propensas a cau- 
sar areas de contato com a porgao anterior do cor- 
neto medio quando combinadas a concha parado¬ 
xal e ao cometo medio pneumatizado. Por outro 
lado, o processo uncinado pode estar curvado late- 
ralmente, estreitando o hiato semilunar e o infundf- 
bulo etmoidal. Eventualmente, o proprio processo 
uncinado pode se apresentar pneumatizado, cau- 
sando estreitamento do infundibulo. 

Alteragoes anatom icas do processo uncinado 
podem ocorrer desde o nascimento, por trauma ou 
iatrogenia. Procedimentos que cursam com fratura 
da concha inferior medialmente, para facilitar o 
acesso ao meato inferior (antrostomias), podem 
ocasionar lateralizagao do processo uncinado e es¬ 
treitamento do infundibulo, desde que a fratura 
seja lateral a sua insergao na concha inferior. 

Variagoes da bula etmoidal 

O contato entre a bula e a concha pode ser bastante 
intenso. E importante perceber essa condigao na 
TC (Fig. 4.14.5A), visto que muitas vezes passa des- 
percebida, ja que normalmente nao ha opacifi- 
cagao dessas estruturas no caso de cefaleias de 
contato. 

Cumpre lembrar que a bula etmoidal pode, ela 
mesma, apresentar doenga, como estar preenchida 
por pus, cistos e polipos. 


O seio lateral ou recesso retrobular e o espago 
acima e posterolateral a bula, limitado pela lamela 
basal (insergao da concha media). E tambem um 
espago estreito que pode ser sede de doenga isola- 
da, cujo unico sintoma pode ser cefaleia e eventu¬ 
almente descarga pos-nasal. 

Em casos de bula com uma pneumatizagao an¬ 
terior muito proeminente, pode haver uma restri- 
gao da drenagem do recesso frontal (Fig. 4.14.5B). O 
seio frontal e particularmente suscetfvel a dar ori- 
gem a cefaleias quando mal ventilado ou doente. 

Avaliagao 

Cefaleias de origem nasossinusal sao geralmente 
aventadas quando o paciente apresenta sintomas 
nasais associados, isto e, obstrugao nasal, rinorreia 
ou coriza, prurido nasal e secregao retrofarmgea. 
Entretanto, em um paciente com diagnostico de ce¬ 
faleia primaria refrataria a tratamento, deve-se co- 
gitar a hipotese de cefaleia rinogenica, mesmo na 
ausencia de sintomas nasais evidentes. 

O paciente com dor facial ou cefaleia cronica 
devera, alem da anamnese e do exame ffsico, ser 
avaliado por TC de seios paranasais e exame en- 
doscopico das fossas nasais. Ao final dessa avalia¬ 
gao, o paciente tera o diagnostico ou nao de uma 
doenga nasossinusal, porem a premissa de que uma 
doenga nasossinusal seja a causa da dor naquele 
paciente nem sempre e verdadeira. 

A TC de seios paranasais pode ser util no diag¬ 
nostico de doenga sinusal “oculta”, porem ela pode 
ser duvidosa, pois ha estudos que mostram que va- 
riantes anatomicas vistas nas TCs sao tao preva- 
lentes entre indivfduos assintomaticos como em 
pacientes com rinossinusite confirmada. 13 Na en- 
doscopia, a presenga de pontos de contato tambem 
nao e sugestiva de cefaleia rinogenica. West e Jo¬ 
nes 4 encontraram 4% dos pacientes com dor facial 
que tinham pontos de contato, e 4% dos pacientes 
sem dor facial tambem tinham pontos de contato 
de mucosa na TC. Sendo assim, o ultimo consenso 
de rinossinusites, por meio de revisao sistematica, 
nao atribui uma associagao significativa entre alte¬ 
ragoes anatomicas e rinossinusites. Autores que 
advogam a cefaleia por pontos de contato sugerem, 
na avaliagao, a aplicagao de solugao com anestesi- 
co (lidocama a 4% ou cocafna) e/ou vasoconstritor 
no local em que se acredita ser a origem da dor. O 
paciente deve estar com dor no momento em que o 
teste for realizado. Se a dor cessar ou diminuir bas¬ 
tante de intensidade dentro de um tempo variavel 
(segundos), pode-se considerar o teste como posi- 



Rotinas em Otorrinolaringologia 


243 



FIGURA 4.14.5 (A) TC, corte coronal, evidenciando bula etmoidal; (B) corte sagital de TC com bula muito pneuma- 
tizada restringindo a drenagem do recesso do seio frontal. 


tivo. Pelo criterio da Sociedade Intemacional de 
Cefaleias, e criterio diagnostico a aboligao da dor 
(melhora completa da dor/nota zero na escala visu¬ 
al de dor) ate 5 minutos apos a aplicagao de anes- 
tesico topico na concha media, usando placebo ou 
outros controles. 

Tratamento clmico 

Como regra, deve-se tentar terapia medicamentosa 
em todos os pacientes com diagnostico de cefaleia 
rinogenica. Os medicamentos mais usados sao os 
corticosteroides topicos. Nao ha consenso sobre a 
duragao da terapeutica. Na falha do tratamento clf- 
nico, a cirurgia deve ser considerada. 

Scarupa e colaboradores, 7 estudando pacientes 
com rinite, advogam o uso de spray de xilocama a 
4% - 2 jatos, a cada 2 a 4 horas, quando a dor do 
paciente nao melhora apesar do uso da medicagao 
para a doenga de base (rinite vasomotora ou aler- 
gica). Isso foi necessario em 4 de 60 pacientes. Se- 
gundo esses autores, mesmo os pacientes cujas 
superficies mucosas continuaram em contato me- 
lhoraram com uso de corticoide topico e anti-his- 
tamfnicos via oral. 8 ' 10 

Tratamento cirurgico 

O tratamento cirurgico e individualizado para cada 
paciente, dependendo das alteragoes que cada um 


apresentar. A cirurgia endoscopica funcional dos 
seios paranasais e uma altemativa de tratamento. 
Os estudos hoje disponiveis sao todos series de ca- 
sos, nao havendo grapo-controle, com amostras 
pequenas. Muitos pacientes com dor facial nao tern 
doenga nasossinusal, e muitos com anormalidades 
anatomicas nao tern dor. Ha evidencias limitadas 
em indicar cirurgia em individuos com minima ou 
nenhuma anormalidade. Ha indicios de que a fa- 
lencia do tratamento nesses casos e mais comum 
que o sucesso. A maioria desses pacientes melhora 
com o tratamento neurologico efetivo, evitando in- 
tervengao cirurgica. 

A literatura tern limitagoes metodologicas, 
mas apresenta, de forma geral, resultados favora- 
veis as intervengoes cirurgicas. Harley e colabo¬ 
radores 10 demonstraram melhora significativa na 
cefaleia apos um ano de seguimento em pacientes 
sem rinossinusite, previamente tratados clinica- 
mente para rinite sem resultado, com cirurgia na¬ 
sossinusal. Giacomini e colaboradores, 11 com os 
mesmos criterios de inclusao e realizando o mes¬ 
mo tipo de cirurgia em 34 pacientes, tiveram 
como resultado, apos um ano, o desaparecimento 
completo da cefaleia em 75% dos pacientes, re- 
dugao em 5,7%, e nenhuma mudanga em 2,3%. A 
escala analogico-visual para dor diminuiu de 
7,26±1,67 para 0,91±2,15. No entanto, 17% volta- 
ram a referir dor nesse perfodo. 11 Welge-Luessen e 
colaboradores selecionaram 20 pacientes com 
diagnostico neurologico (realizado por neurolo- 
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gistas) de enxaqueca (15) e cefaleia em salvas ou 
cluster (5), sem evidencias de sinusopatias ao 
exame e TC, apresentando pontos de contato na 
mucosa nasal a endoscopia ipsilateralmente a 
queixa predominante de cefaleia e com teste da 
cocafna positivo. Foram submetidos a cirurgia 
endoscopica nasossinusal com remo^ao completa 
de qualquer ponto de contato, incluindo septo- 
plastia, etmoidectomia e remo^ao de partes da 
concha media quando necessario. Apos um segui- 
mento de 10 anos, 6 pacientes estavam livres de 
dor, 7 tinham melhorado (alfvio significativo da 
intensidade da dor ou da frequencia dos ataques) 
e 7 permaneciam com as mesmas queixas pre- 
-operatorias; as taxas de sucesso foram de 65%. n ‘ 
13 Tosun e colaboradores 3 conseguiram um resul- 
tado satisfatorio em aliviar a cefaleia, quando ha- 
via ponto de contato mucoso em 90% do total de 
30 pacientes submetidos a cirurgia endonasal 
(alivio total em 43% e melhora significativa na 
intensidade da dor em 47%). 4 

Uma questao importante nao esclarecida ad- 

vem do fato da observagao muito frequente, na 

pratica diaria, de varia^oes grosseiras das cavida- 

des nasais, incluindo desvios e hipertrofias de 

conchas, causando areas de contato entre estru- 

turas e estreitamentos nasais em pacientes to- 

talmente assintomaticos do ponto de vista de dor 

facial ou cefaleia. Isso leva a pensar que os me- 

canismos citados tern efeitos que variam indivi- 

* 

dualmente em cada caso. E razoavel imaginar que 
esses mecanismos ocorram tambem na ausencia 
de varia^oes anatomicas, sendo estas agravantes. 
A representa^ao clfnica desses fenomenos deve, 
portanto, variar de indivfduo para indivfduo. Isso 
dificulta muito a definigao da etiologia nasal. Nao 
se pode responsabilizar isoladamente uma varia- 
£ao anatomica, nem, por outro lado, excluf-la da 
etiologia em um paciente com cavidades nasais 
normais. Alem disso, nenhum dos trabalhos cita¬ 
dos discute o efeito placebo da cirurgia na even¬ 
tual melhora da dor desses pacientes. 

Conclusao 

A literatura medica atual carece de estudos que es- 
claregam o real beneffcio dos tratamentos medica- 
mentoso e cirurgico para as cefaleias ditas de ori- 
gem nasal, uma vez que os resultados apresentados 
sao baseados em series de casos com casmstica rela- 
tivamente pequena e pouco tempo de seguimento, e 
nao em ensaios clinicos. Contudo, a recente inclu- 
sao das cefaleias rinogenicas na classifica^ao da 


IHS e um indfcio de que os otorrinolaringologistas, 
talvez, tenham mesmo razao em defender essa etio¬ 
logia, deve-se ter muito criterio para o correto diag¬ 
nostic e tratamento dessa entidade. 

Teoria versus pratica 

Na pratica medica, e muito comum ouvir a frase 
“eu tenho sinusite” ao se descrever uma dor na 
face. Muitas vezes, essa afirma§ao e atribufda sem 
nenhuma investigate previa, o que gera um risco 
de difusao de um conceito equivocado e um trata¬ 
mento tambem erroneo como consequencia. Reco- 
menda-se fortemente que o medico faga uma in- 
vestigatao a partir de uma anamnese detalhada, as- 
sim como eventuais exames complementares. 
Mesmo que se conclua que o paciente tenha uma 
cefaleia nasossinusal, e preferfvel que o medico 
passe para seus pacientes as ponderatoes sobre as 
implicates desse diagnostic aqui citadas. Esta 
parece ser uma proposta mais adequada tanto para 
um diagnostic mais preciso quanto para a adesao 
ao tratamento e para que extremos de conduta ain- 
da identificados hoje sejam evitados; ou seja, pa¬ 
cientes com alteragoes anatomicas (de contato ou 
nao) muito claras e sem respostas a tratamentos 
clinicos otorrinolaringologicos ou neurologies 
sem a indicate ou possibilidade de tratamento ci¬ 
rurgico, assim como pacientes sem nenhum acha- 
do anatomic e sem tentativas clfnicas adequadas 
sendo submetidos a interven^oes nasossinusais. 
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Introduqao 

A dor facial e uma queixa comum de pacientes que 
procuram o otorrinolaringologista. Pode ter ori- 
gem sinusal e nao sinusal, e essa diferenciagao e de 
importancia vital para se conduzir o diagnostico e 
o tratamento adequado. 


Muitas vezes, a dor facial e confundida pelo pa- 
ciente com o diagnostico de rinossinusite. No entan- 
to, a dor facial isolada, sem outros sintomas nasais, 
e pouco provavel que seja rinossinusite. 1 A avalia- 
gao minuciosa do historico da dor, com anamnese 
detalhada, exame otorrinolaringologico completo, 
endoscopia nasal e exames de imagem, e essencial 
para confirmar ou excluir o diagnostico de rinossi¬ 
nusite e caracterizar a origem da dor facial. 

Na abordagem de um paciente com dor facial 
aguda ou cronica, o profissional de saude deve es- 
tar preparado para diferenciar condigoes locais de 
sistemicas. Especialmente nos casos de dor croni¬ 
ca, o diagnostico pode ser diffcil, pois ele envolve 
uma serie de diferentes possi veis causas e tambem 
sofre influencia de fatores sociais, psicopatologi- 
cos, comportamentais e economicos que podem 
confundir ainda mais o diagnostico. 


Fisiopatologia da dor craniofacial 

Na fisiopatologia da dor facial, existe uma serie de 
estruturas responsaveis pela modulagao da sensa- 
gao dolorosa em todas as etapas da via de transmis- 
sao. Essas estruturas atuam geralmente com fun- 
gao inibitoria, visando proteger o sistema nervoso 
da sensibilizagao central e fomecer uma informa- 
gao real e verdadeira das sensagoes dolorosas que 
aferem ao sistema nervoso central. Nesse sentido, 
podemos citar: o cortex motor e o proprio cortex 
somatossensitivo, a substantia cinzenta periaque- 
dutal e os nucleos magnos da rafe. Todos apresen- 
tam eferencias ao complexo trigeminal. O apro- 
fundamento desses conhecimentos basicos nao e o 
proposito deste livro, mas deve ser buscado na lite- 
ratura espetifica, pela sua importancia na realiza- 
gao do diagnostico e mane jo apropriados desses 
pacientes. 


Classificaqao 

A literatura apresenta divergences quanto a classi- 
ficagao e caracterizagao das diferentes sfndromes 
dolorosas craniofaciais. As classificagoes mais uti- 
lizadas e descritas incluem a da International Hea¬ 
dache Society (Sociedade Intemacional de Cefa- 
leia - IHS), 2 a da Sociedade Intemacional para o 
Estudo da Dor (IASP) 3 e a da Academia America¬ 
na de Dor Orofacial (AAOP). 4 

1. Dor de origem sinusal 

1.1 Rinossinusite aguda e cronica 
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1.2 Outras doengas dos seios paranasais que 
causam dor facial 

1.2.1 Tumores 

2. Dor de origem nao sinusal 

2.1 Neuralgias craniofaciais primarias 

2.1.1 Cefaleias autonomicas 

2.1.1.1 Cefaleia em salvas 

2.1.1.2 Hemicrania paroxfstica cro- 
nica 

2.1.1.3 SUNCT (Short-lasting uni¬ 
lateral neuralgiform head¬ 
ache with conjuntival injec¬ 
tion and tearing) 

2.1.2 Neuralgia Trigeminal Essencial 

2.1.3 Outras neuralgias primarias 

2.1.3.1 Neuralgia do Glossofarm- 
geo 

2.1.3.2 Neuralgia occipital ou de 
Arnold 

2.1.3.3 Neuralgia do nervo vago 

2.2 Neuralgias craniofaciais secundarias 
Neuralgia pos-herpetica: 

Sfndrome paratrigeminal de Rieder 
Neuralgia do ganglio esfenopalatino (Slu¬ 
der) 

Neuralgia do ganglio geniculado (ou nervo 
intermedio) 

Neuralgia trigeminal secundaria a esclerose 
multipla (EM) 

Sfndrome de Tolosa-Hunt (oftalmoplegia 
dolorosa) 

Sfndrome de Eagle (estilomastoidea) 

2.3 Dor neuropatica trigeminal e dor trigeminal 
por desaferentagao (anestesia dolorosa) 

2.4 Dor facial atfpica 

2.5 Dor facial de origem odontogenica e dis- 
fungao temporomandibular 

Odontalgias 

Dores mucogengivais 

Dores odontogenicas infecciosas 

Dores neuropaticas ou neuralgias traumati- 

cas 

Tumorais 

Deformidade facial 
Disturbios temporomandibulares 

1. Dor de origem sinusal 

Alem da rinossinusite aguda e cronica, tambem 
sao consideradas causas de dor facial os tumores 
dessa regiao e os discutfveis pontos de contato. Es¬ 


ses topicos serao abordados nos capftulos especffi- 
cos: rinossinusite aguda, rinossinusite cronica e 
cef aleia rinogenica. Entretanto, deve ficar claro 
que as rinossinusites nao sao causas comuns de dor 
facial, principalmente a cronica, e que os tumores 
nao tern como caracterfstica se apresentarem clini- 
camente por dor. Ou seja, dores faciais, sem clfni- 
ca rica e inequfvoca de processo inflamatorio agu- 
do rinossinusal, deve alertar para outras etiolo- 

• ‘ 5-9 

gias. * 

2. Dor facial de origem nao sinusal 

2.1 Neuralgias craniofaciais primarias 

Neste topico sao abordadas apenas as primarias 
mais importantes e frequentes. 

2.1.1 Cefaleias autonomicas 

Consideram-se como cefaleias autonomicas ou au- 
tonomicotrigeminais as cefaleias que possuem, em 
sua fisiopatologia, influence ou genese do sistema 
trigemino-hipotalamico. 

2.1.1.1 Cef aleia em salvas 

Apresenta predominance de ocorrencia no sexo 

masculino (5-9 homens para 1 mulher) e nos indi- 

vfduos de 20 a 40 anos. Dor forte e muito forte 

unilateral (10-15% podem evoluir com bilaterali- 

dade nas crises seguintes), orbitaria, supraorbita- 

ria e/ou temporal, durando de 15 a 180 minutos, 

se nao tratada. 

* 

E acompanhada de pelo menos um do seguinte 
sintomas: 

a) hiperemia conjuntival e/ou lacrimejamento; 

b) congestao nasal e/ou rinorreia ipsilaterais; 

c) edema palpebral ipsilateral; 

d) sudorese frontal e facial ipsilateral; 

e) miose ou ptose ipsilateral; 

f) sensagao de inquietude ou agitagao. 

As crises tern uma frequence de uma a cada 
dois dias ate oito por dia. Pode evoluir de forma 
episodica (80% casos), ou seja, em crises interca- 
ladas por perfodos de acalmia (crises de 2 a 3 me- 
ses com intervalos de 1 a 2 anos), ou de forma cro¬ 
nica, com crises em que nao ha remissoes ou com 
remissoes muito curtas (menos de 14 dias). 
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2.1.1.2 Hemicrania paroxfstica cronica 

Apresenta semiologia semelhante a da cefaleia em 
salvas, mas diverge com relagao ao numero de cri¬ 
ses (cinco ou mais ataques por dia, podendo chegar 
a 15-20 x/dia) e a duragao das mesmas (2 a 45 mi- 
nutos, em media de 5 a 10 minutos). Apresentam 
tambem a caracterfstica fundamental de resposta 
da crise ao uso de indometacina oral (150 mg/dia 
ou menos). Tambem difere da cefaleia em salvas 
pela predominance no sexo feminino. Pode apre- 
sentar-se na forma episodica, com crises intercala- 
das por perfodos de remissao (hemicrania paroxfs¬ 
tica episodica). 

2.1.1.3 SUNCT 

Apresenta sintomas autonomies semelhantes as 
cefaleias anteriormente citadas, diferindo tambem 
com relagao a duragao e a ffequencia das crises. Na 
SUNCT, elas duram de 15 a 120 segundos e ocor- 
rem de 3 a 100 vezes por dia. 

Tratamento 

O tratamento medicamentoso deste grupo especffi- 
co de cefaleias primarias divide-se em: tratamento 
das crises agudas de dor e tratamento profilatico. 
Existem terapias altemativas ao tratamento farma- 
cologico, tais como: acupuntura, fisioterapia, psi- 
coterapia, determinagao de fatores desencadeantes 
das crises, dietoterapia, psicoterapia e terapia com- 
portamental. 10 Entretanto, a maioria dessas cefa¬ 
leias encontra no tratamento medicamentoso seu 
principal componente de resposta terapeutica. 

a) Para as crises de cefaleia em salvas: a inalagao 
de 0 2 puro (5-10 L/min) resulta em alfvio da 
dor em 70% dos casos. O uso topic de lidoca- 
fna ou capsaicina intranasal tambem pode re- 
sultar em alfvio da crise dolorosa. Tambem po- 
dem ser utilizados derivados ergotamfnicos 
(por via oral, sublingual, retal ou nasal), os 
triptanos (tambem por via intramuscular, subcu- 
tanea ou oral) e os corticosteroides endovenosos. 

b) Para a profilaxia da cefaleia em salvas: verapa¬ 
mil, corticosteroides (prednisona e dexameta- 
sona), acido valproico, topiramato e lftio. 

c) Para a cefaleia tipo SUNCT e hemicrania paro¬ 
xfstica: carbamazepina, indometacina, lftio, 
amitriptilina, verapamil, valproato de sodio, 
prednisona, lamotrigina e gabapentina. Para a 
hemicrania paroxfstica, um dos criterios diag¬ 


nostics e terapeuticos e a resposta ao uso da 
indometacina. 

Tratamentos intervencionistas 

Pacientes de diffcil controle tern opgoes terapeuti- 
cas variadas - estimulagao eletrica transcutanea de 
nervo periferico (occipital, ganglio esfenopalati- 
no), estimulagao cerebral profunda (deep brain sti¬ 
mulation) e procedimentos percutaneos 10 ’ 11 com o 
objetivo de melhora na qualidade de vida. 

2.1.2 neuralgia trigeminal essencial 

A neuralgia trigeminal essencial, ou simplesmen- 
te neuralgia trigeminal, constitui um dos mais fre- 
quentes e conhecidos agentes responsaveis pela 
dor em regiao da face. Suas primeiras describes 
na literatura sao encontradas nos escritos de Ara- 
teus da Capadocia no seculo II a.C. 12 Acredita-se, 
na atualidade, que a fisiopatologia da neuralgia 
trigeminal baseia-se tanto em mecanismos perife- 
ricos como centrais. 13 Apresenta diagnostic cli¬ 
nic, com incidencia variavel na literatura, em 
media de 4,3 casos para cada 100 mil habitan- 
tes. 14 

O quadro cifnico da neuralgia trigeminal es¬ 
sencial caracteriza-se por: 

• Dor intensa e paroxfstica em um dos ramos do 
nervo trigemeo, lancinante, que se instala e de- 
saparece subitamente e tern curta duragao. 

• Crises com sensagao sucessivas de pontadas, 
facadas, choque, relampagos, calor de forte in- 
tensidade, sendo referida pelos pacientes como 
ferroada, contato com ferro quente, eletricida- 
de ou “agulhas na face”. 

• Frequencia de crises fixa ou padronizada, com 
surtos de duragao variavel (dias, meses ou se- 
manas). 

• Pode ser desencadeada ou agravada por estf- 
mulos tateis na face, constituindo as chamadas 
zonas de gatilho ou pontos-gatilho na face. Os 
locais mais comumente acometidos sao o sulco 
nasolabial, o labio superior, a bochecha, a asa 
do nariz, o angulo da boca e a gengiva alveolar 
ou vestibular. As zonas de gatilho estao pre- 
sentes em 50% dos casos Outros desencadea- 
dores sao assoar o nariz, escovar os dentes, re- 
alizar a higiene da face, barbear-se, estfmulos 
de correntes de ar na face e pela manipulate 
da mucosa da gengiva. Devido a esse fato, os 
pacientes muitas vezes apresentam-se com 
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perda de peso por nao poderem mastigar, nao 
fazem a higiene oral, tern acumulo de secre- 
goes na face e a barba e mal cuidada. 

• Ocorre mais ffequentemente no territorio dos 
ramos maxilar e mandibular (II e III ramo), e 
raramente isolado no I ramo (oftalmico). A dor 
do terceiro ramo ocorre no labio inferior e na 
mandfbula, a do segundo localiza-se no labio 
superior, asa do nariz, bochecha e raramente 
na gengiva ou palato. O ramo oftalmico pode 
ser considerado envolvido apenas quando a 
dor ocorre sobre o globo ocular/orbita/regiao 
supraorbitaria ou fronte. 

E geralmente unilateral (bilateral em 0,3- 
7,07% dos casos). O exame ffsico desses pacientes 
e geralmente normal, com uma pequena porcenta- 
gem exibindo alteragoes de sensibilidade objetiva 
pos-crise, que deve ser obrigatoriamente investiga- 
da por exames de imagem. 

Tratamento 

O tratamento inicial da neuralgia trigeminal e sem- 
pre clfnico e envolve, sobretudo, o uso de anticon- 
vulsivantes orais ou uso de baclofeno oral. O con- 
trole das crises com uso da medicagao ocorre a 
longo prazo em cerca de 50 a 75% dos pacientes. 
Para os pacientes que nao apresentam resposta a 
terapia conservadora ou apresentam efeitos colate- 
rais ao uso das medicagoes descritas, o tratamento 
neurocirurgico funcional e recomendado (radioci- 
rurgia, descompressao e tecnicas percutaneas). 
Nesse caso, os riscos devem ser bem discutidos 
com os pacientes. 13,15,16 

Outras neuralgias primarias sao neuralgia do 
glossofarfngeo, neuralgia occipital ou de Arnold, 
neuralgia do nervo vago. 

2.2 Neuralgias craniofaciais secundarias 

Constituem sihdromes dolorosas da face causadas 
por lesoes secundarias intracranianas ou doengas 
sistemicas. Podem apresentar manifestagoes clfni- 
cas diversas, podendo causar sintomatologia iden- 
tica a neuralgia trigeminal primaria (chamada de 
neuralgia trigeminal secundaria ou sintomatica), 
desde que causem compressao anatomica do V par 
em sua porgao intracraniana. Semiologicamente, o 
dado mais importante de suspeigao de uma neural¬ 
gia trigeminal secundaria e a presenga de altera¬ 
goes de sensibilidade (anestesia ou hipoestesia) as- 
sociadas a dor no trajeto de um dos ramos do nervo 


trigemeo, porem ate 10% dos pacientes com neu¬ 
ralgia trigeminal tfpica apresentam causas intracra¬ 
nianas de dor. 17 

O quadro doloroso geralmente acompanha o 
deficit sensitivo, podendo ocorrer alteragao do re- 
flexo comeano e da fungao motora do nervo trige¬ 
meo (mastigagao) e anormalidades troficas, como 
ulceragoes nasais. 18 

Causas intracranianas de dor facial: tumorais, 
vasculares, infecciosas, lesoes congenitas intracra¬ 
nianas, disturbios da circulagao do liquor, trauma- 
tismos mecanicos do nervo trigemeo, acidentes 
vasculares cerebrais isquemicos ou hemorragicos, 
isquemia de tronco cerebral. 

Causas sistemicas de dor facial tfpica ou atfpi¬ 
ca: diabetes, doengas autoimunes, intoxicagao, sar- 
coidose, amiloidose, doenga oncologica, arterite 
temporal. 

Em todos esses casos em que ha suspeita de 
neuropatia trigeminal, os pacientes devem ser 
obrigatoriamente investigados com pesquisa seri- 
ca de exames de reagao inflamatoria, pesquisa de 
colagenoses, sorologias infecciosas, testes de in¬ 
toxicagao, exame de liquor, estudos eletrofisiolo- 
gicos e com exames de imagem (tomografia e 
ressonancia). Em caso de negatividade, nao deve 
ser descartada nova investigagao futura, pois, 
muitas vezes, os exames se tomarao positivos 
com a evolugao de uma doenga anteriormente nao 
definida. 

Alguns casos de dor facial secundaria apresen¬ 
tam caracterfsticas mais discriminativas, como, 
por exemplo: neuralgia pos-herpetica, sfndrome 
para-trigeminal de Rieder, neuralgia do ganglio es- 
fenopalatino (Sluder), neuralgia do ganglio geni- 
culado, neuralgia trigeminal secundaria a esclerose 
multipla, sfndrome de Tolosa-Hunt e sfndrome de 
Eagle. Sao discutidas, a seguir, as de maior inci- 
dencia: neuralgia pos-herpetica e neuralgia secun¬ 
daria a esclerose multipla. 

O acometimento do nervo trigemeo pelo her¬ 
pes-zoster ocorre em 10 a 15% dos casos, sendo o 
ramo oftalmico o mais acometido. A queixas cos- 
tumam ser queimagao, latejamento e pontadas, in- 
tercaladas por dores agudas em choque, assim 
como alteragoes de sensibilidade. Pode haver aco¬ 
metimento de outros nervos cranianos. Quando o 
ganglio geniculado do facial e envolvido, ocorre a 
sfndrome de Ramsay Hunt. 

Em relagao a esclerose multipla, a maior im- 
portancia encontra-se no fato de que esse diagnos¬ 
tic deve ser lembrado em pacientes com dor fa¬ 
cial, principalmente em casos com sintomatologia 
bilateral. 19 
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2.3 Dor neuropatica trigeminal e dor 
trigeminal por desaferentagao 
(anestesia dolorosa) 

Este grupo de pacientes e dividido em dois subgru- 
pos: o primeiro e chamado de dor neuropatica tri¬ 
geminal e inclui pacientes que sof reram lesoes nao 
intencionais do nervo trigemeo, como, por exem- 
plo: trauma facial, cirurgia oral; cirurgia de orelha 
e nariz e cirurgia na garganta, cirurgia da base do 
cranio; cirurgia de fossa posterior, ou cirurgia para 
tratamento de acidente vascular cerebral hemorra- 
gico com manipulagao de fossa posterior. O segun- 
do grupo, denominado portador de dor trigeminal 
por desaferentagao, inclui pacientes que receberam 
lesao intencional em seu sistema trigeminal, geral- 
mente para tratamento de um quadro de neuralgia 
trigeminal essencial ou primaria, como neurecto¬ 
mia, gangliolise, rizotomia, nucleotomia, tractoto- 
mia ou outro procedimento de dener vagao. 20,21 

Clinicamente, a dor neuropatica trigeminal 
apresenta carater latejante incessante ou queima- 
gao na area afetada, enquanto a dor por desaferen¬ 
tagao trigeminal e descrita como queimando, raste- 
jando, comichando ou rasgando. A anestesia dolo¬ 
rosa e uma condigao extrema de desaferentagao, 
sendo descrita como uma dor insuportavel percebi- 
da em uma regiao insensfvel da face. 

Tratamento 

O tratamento dessa condigao e extremamente frus- 
trante, especialmente pela raridade da doenga e 
pela falta de estudos com grande numero de pa¬ 
cientes e controles. 

2.4 Dor facial atfpica 

A dor facial atfpica e uma dor pobremente locali- 
zada, descrita como queimagao ou dor latejante e 
profunda. Geralmente e contfnua e de intensidade 
constante, embora possa ter um componente de dor 
em choque; embora possa ser descrita pelos pa¬ 
cientes como de forte intensidade, clinicamente 
eles nao expressam esse grau de sofrimento. Aco- 
mete principalmente mulheres, com relagao 
mulher:homem de2:l al9:l,e com uma media de 
idade de infcio aos 40 anos. Sua localizagao nao e 
anatomica, podendo espalhar-se para o outro lado 
da face ou para dermatomos cervicais. Dor facial 
bilateral e eventualmente vista em 20 a 30% dos 
pacientes. Essa dor nao e desencadeada, embora 
possa piorar com estfmulos de multiplos sftios e de 


natureza variavel. Nao existem sinais neurologicos 
objetivos. Embora a dor seja frequentemente 
descrita em termos dramaticos, o paciente parado- 
xalmente apresenta-se confortavel, e a dor nao in¬ 
terfere no sono, na alimentagao ou na comuni- 
cagao. 

Anormalidades psicocomportamentais, como 
depressao, histeria, transtomo obssessivo-compul- 
sivo e transtomos de personalidade, sao comumen- 
te associadas ao quadro. A dor geralmente se insi- 
nua em todas as situagoes da vida do paciente, iso- 
lando-o de sua fanulia, que vive em fungao da 
dor. 10 Em 50% dos casos, existe a historia de pro- 
cedimentos dentarios, medicos ou evento estres- 
sante antes do evento inicial da dor. A historia de 
multiplos procedimentos invasivos para tratar a 
dor nao e incomum. Formas equivalentes dessa dor 
envolvendo estruturas dentais sao chamadas odon¬ 
talgia atfpica, sfndrome da boca queimante e mor- 
dida-fantasma. 

O diagnostico de dor facial atfpica implica na 
exclusao de fatores causais organicos nos exames 
ffsico, laboratoriais e complementares radiologi- 
cos 

Tratamento 

Muitos autores afirmam que nao ha papel para pro¬ 
cedimentos, que geralmente causam piora da dor 
facial (rizotomia ou ate mesmo cirurgias), espe¬ 
cialmente os procedimentos ablativos. A principal 
terapia inclui o uso de antidepressivos tricfclicos 
ou duais, moduladores de dor e neurolepticos. O 
uso de psicoterapia tambem e indicado. 

2.5 Dor faded de on gem odontogenica 
e disfungao temporo-mandibular 

Dor orofacial ou dor facial de origem odontogeni¬ 
ca apresenta maior precisao de diagnostico e me- 
lhores resultados de tratamento quando abordada 
de forma multidisciplinar. E indispensavel ao ci- 
rurgiao dentista e aos medicos atuantes no comple- 
xo craniocervicofacial conhecer e entender o me- 
canismo de complexidade dos diversos tipos de 
dores correlacionadas. 22 

As dores orofacias podem ser divididas em: 
odontalgias (pulpares e sensibilidade dentinaria); 
dores muco gengivais (gengivites, periodontites); 
dores odontogenicas infecciosas (alveolites, pe- 
ricoronarites, abscessos e celulites faciais, pos- 
-herpeticas e mediastinites); dores neuropaticas ou 



250 


Otavio B. Piltcher, Sady Selaimen da Costa, Gerson Schulz Maahs e Gabriel Kuhl 


neuralgias: traumaticas (apos endodontia, im- 
plantodontia, exodontias, cirurgias ortognaticas ou 
lesoes proteticas), trigeminal, glossofarfngea, occi¬ 
pital, larmgeo superior; tumorais (displasia fibrosa 
ou sfndrome de Albright); deformidade facial; dis¬ 
fungao temporomandibular (DTM) e dor orofacial. 

Disfungao temporomandibular 
(DTM) e dor orofacial 


adentrando aos consultorios com a convicgao de 
que seus quadros de dor na face sejam causados 
por esse tipo de doenga. Cabe aos profissionais de 
saude nao so a realizagao de uma correta investiga- 
gao diagnostica, para que menos pacientes sigam 
sendo tratados para resolugao de suas dores faciais 
atraves do tratamento inapropriado de um processo 
inflamatorio nasossinusal inexistente como causa 
do problema. 


A DTM tern causa multifatorial e apresenta va- 
rios efeitos, entre eles a cefaleia tensional e mi- 
granea (dor de cabega por tracionamento muscu¬ 
lar e vascular, respectivamente), dores muscula- 
res, estalidos e ruidos na articulagao, desvios de 
mordida, modificagao da postura e alteragoes no 
alinhamento medular, zumbidos e hipocusia e 
efeitos reflexos. 23 Segundo a IHS, 2 e necessario 
tres ou mais dos seguintes sintomas para o diag- 
nostico: ruido na articulagao temporomandibular 
aos movimentos da mandibula, movimentos limi- 
tados ou espasmodicos da mandibula, dor a movi- 
mentagao da mandibula, bloqueio na abertura da 
mandibula, dentes cerrados (bruxismo) e outras 
parafungoes orais (mordidas ou compressao da 
lingua, labios ou bochechas). Foi, portanto, ne¬ 
cessario criar o novo termo “disfungao oromandi- 
bular”. 


Conclusao 

As dores faciais sao complexas e de dificil manejo. 
Dependera da correta investigagao, a partir de um 
conhecimento sobre a fisiopatogenia das vias sen- 
sitivas dessa regiao e suas correlagoes centrais, a 
compreensao e a valorizagao dos sintomas dos pa¬ 
cientes. A maioria dos pacientes com dor facial ou 
cefaleia nao apresenta rinossinusite. Deve-se com- 
preender a pre Valencia e as caracteristicas das dife- 
rentes causas de dor facial diferenciar a origem si¬ 
nusal ou nao sinusal da dor facial para o correto 
diagnostico e consequente tratamento. Assim se 
tomara mais viavel evitar tratamentos desnecessa- 
rios e aumentar o rndice de sucesso nos tratamentos 
eleitos para controlar a dor dos pacientes. 


Teoria versus prdtica 

Apesar de a etiologia das dores faciais raramente 
ser justifiedvel por uma etiologia nasossinusal (ri- 
nossinusites), segue a procissao de pacientes dos 
mais diversos mveis socioeconomicos e culturais 
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4.16 Complicagdes 1 
orb it arias das rinossinusites 

Edwin Tamashiro 

Fabiana C. P. Valera 

Wilma Terezinha Anselmo-Lima 

Introdugao 

O nariz e os seios paranasais apresentam importan- 
tes relagoes anatomicas com regioes e estruturas 
nobres que, muitas vezes, sao acometidas por do- 
engas originarias da cavidade nasossinusal. Alem 
da proximidade anatom ica, outros aspectos contri- 
buem para a ocorrencia de complicagoes orbitarias 
e intracranianas em quadros de rinossinusite. Uma 
delas e a fina camada ossea que separa o revesti- 
mento mucoperiosteal nasossinusal do conteudo 
orbitario e cerebral. Em varias localizagoes, como 
na lamina papiracea, ha apenas uma delgada cama¬ 
da ossea que nao tern mais do que poucos milirne- 
tros de espessura. Alem de fina, em criangas ha 
maior porosidade ossea devido ao incompleto pro- 
cesso de calcificagao. Outro ponto importante e a 
presenga de inumeras falhas osseas naturais, como 
os forames neurovasculares (etmoidais anterior e 
posterior e o esfenopalatino), os forames neurais 
(lamina cribiforme) e as suturas osseas muitas ve¬ 
zes nao consolidadas, especialmente em criangas. 

Embora o uso de antibioticos para os quadros 
de rinossinusite aguda tenha diminmdo substan- 
cialmente os casos de complicagao orbitaria e in- 
tracraniana e nao haja estatistica precisa da inci- 
dencia de tais complicagoes na populagao geral, 
ainda sao registrados quadros de rinossinusites 
complicadas em servigos terciarios. Em fungao das 
potenciais sequelas visuais e neurologicas, inclusi¬ 
ve o obito, toma-se importante o reconhecimento 
precoce pelo medico referenciador e o adequado 
mane jo pelo medico especialista. 

Alem das rinossinusites agudas, outras causas 
de envoivimento orbitario sao: trauma facial, in- 
fecgao da face, picadas de insetos, causas iatroge- 
nicas, compressoes ou infecgoes agudas causadas 
por tumores, blefarites, conjuntivites, dacriocistite 
ou mesmo processos infecciosos a distancia que 
cursam com bacteremia. Considerando que ao me- 
nos 75% das complicagoes orbitarias sao decorren- 
tes de uma rinossinusite aguda, e imperativo inves- 
tigar patologias nasossinusais em quadros de orbi- 
ta aguda. 
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Classificagdes das complicagdes 
orbit arias de rinos sinusites 

Diversas propostas tem sido descritas para siste- 
matizar a classificagao das complicagoes orbitarias 
das rinossinusites, como as de Hubert, Smith e 
Spencer, Mortimore e Wormald, Chandler e cola- 
boradores e Cruz e colaboradores. A classificagao 
de Chandler e colaboradores, 1 a mais citada e utili- 
zada ate hoje, divide as possfveis complicagdes or¬ 
bitarias em: celulite pre-septal, celulite orbitaria, 
abscesso subperiosteal, abscesso orbitario e trom- 
bose do seio cavemoso (Quadro 4.16.1). 

A falta de uma classificagao universal tem di- 
ficultado a sistematizagao e a padronizagao de 
condutas. A grande controversia nos diferentes ti- 
pos de classificagao e quanto ao conceito que defi¬ 
ne orbita. 

Anatomicamente, a orbita e definida pelo con- 
junto de estruturas formadas pelo globo ocular e 
estruturas anexas, como musculatura, vasos e ner- 
vos, com limites bem estabelecidos. Na porgao an¬ 
terior, o limite entre conteudo orbitario e palpebras 
se da pelo septo orbitario, constitufdo pela conti- 
nuidade do espesso periosteo que recobre a cavida- 
de orbitaria e que recebe o nome de periorbita nes- 
ta topografia. O septo orbitario apresenta uma fu- 
sao de elementos palpebrais, atuando como uma 
barreira que impede a entrada de agentes agresso- 
res da palpebra em diregao a orbita, assim como o 
sustenta contra o prolapso anterior de conteudo or¬ 
bitario. 

Sendo assim, com vistas a uma correta defini- 
gao, as complicagdes orbitarias deveriam ser clas- 
sificadas de acordo com Cruz e colaboradores 2 em 
celulite orbitaria, abscesso subperiosteal e absces¬ 
so orbitario (Fig. 4.16.1). Alteragoes pre-septais sao 
alteragoes palpebrais, nao devendo, portanto, ser 
enquadradas como complicagdes orbitarias. Da 
mesma forma, a trombose do seio cavernoso, as¬ 
sim como outras complicagdes intracranianas, nao 
sao complicagdes orbitarias, sendo tratadas em ou- 
tro capftulo deste livro. 

Fisiopatogenia das 
complicagdes orbitarias 

Durante o processo de pneumatizagao e desenvol- 
vimento da cavidade nasossinusal, a orbita acaba 
sendo circundada em tres dos seus quatro lados pe- 
los seios paranasais. Antes do desenvolvimento do 
seio frontal, a orbita faz limite com os seios para- 


QUADRO 4.16.1 

Classificagao das complicagoes 
orbitarias de rinossinusites 

Estagio 1: Celulite pre-septal 
Estagio 2: Celulite orbitaria 
Estagio 3: Abscesso subperiosteal 
Estagio 4: Abscesso orbitario 
Estagio 5: Trombose de seio cavemoso 

Fonte: Adaptada de Chandler e colaboradores . 1 


nasais apenas em sua parede inferior e medial. 
Apos a pneumatizagao do seio frontal, a orbita tem 
importante contato com esse seio em seu limite su¬ 
perior. Durante uma infecgao, devido as caracterfs- 
ticas osseas, o agente microbiano pode se propagar 
do seio em diregao a orbita diretamente por conti- 
guidade do osso ou atraves das deiscencias natu- 
rais congenitas e forames. 

Outro fator que favorece o aparecimento de in- 
fecgoes orbitarias e a particularidade da drenagem 
venosa dos seios paranasais. A maior parte do flu- 
xo venoso da cavidade nasal drena em diregao a 
veia esfenopalatina e plexo pterigoideo. Outra par¬ 
te e drenada pelo sistema etmoidal, passando pelo 
plexo orbitario em diregao ao seio cavemoso, e 
uma pequena razao se da em diregao as veias fa- 
ciais, cujas tributarias tambem drenam a regiao 
palpebral (Fig. 4.16.2). Em condigoes de pressao 
elevada do sistema venoso sinusal, como acontece 
nos quadros de congestao nasal, o sangue venoso 
pode se desviar para as regioes avalvulares da dre¬ 
nagem venosa orbitaria e facial, podendo levar a 
infecgoes orbitarias e palpebrais por tromboflebite 
retrograda, assim como a regioes posteriores da or¬ 
bita ate o seio cavemoso e outras porgoes intracra¬ 
nianas. Por esse motivo, a classificagao I de Chan¬ 
dler, denominada de celulite pre-septal, dificil- 
mente e encontrada clinicamente sob uma forma 
isolada, estando em geral associada a alteragoes in- 
flamatorias intraorbitarias (celulite orbitaria) ou 
ate mesmo a formagao de abscessos. Em razao da 
provavel via comum fisiopatogenica, da dificulda- 
de de diferenciagao clfnica das celulites pre-septais 
(infecgao palpebral) com a celulite orbitaria, e 
principalmente pelas medidas terapeuticas seme- 
Ihantes, sao abordadas, neste capftulo, as compli¬ 
cagoes orbitarias como as palpebrais (ou orbitopal- 
pebrais) em um unico conjunto. 
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FIGURA 4.16.1 Tomografia computadorizada com contraste (cortes axiais) de complicagoes orbitarias de rinossi- 
nusite aguda (lado direito). (A) Celulite orbitaria; (B) abscesso subperiosteal; (C) abscesso orbitario. 


Diagnostico 

Diante de uma manifestagao de orbita aguda, e 
fundamental a investigagao de sinais e sintomas 


sugestivos de rinossinusite aguda ou cronica. A 
maioria dos pacientes se apresenta com quadros tf- 
picos de rinossinusite. No entanto, em pacientes 
com obstrugao importante da drenagem do seio 



Seio frontal 


Plexo pterigoideo 


Veia facial anterior 


Veia oftalmica superior 


Veia frontal 


Seio cavernoso 


Veia angular 


Seio maxilar 


Veia oftalmica inferior 


FIGURA 4.16.2 Sistema de drenagem venosa relacionada a orbita. 
Fonte: Adaptada de Eustis e colaboradores. 3 
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acometido ou em criangas pequenas, nao e inco- 
mum a apresentagao oligossintomatica ou mesmo 
assintomatica quanto a queixas nasossinusais, com 
o aparecimento da complicagao orbitaria como pri- 
meira manifestagao. 

Alem de um minucioso exame fisico da cavida- 
de nasal por rinoscopia anterior e nasofibroscopia 
com coleta de cultura, e importante a realizagao a 
documentagao do exame oftalmoldgico completo 
(teste de nervos cranianos II, III, IV, VI, com exa- 
mes de motricidade ocular, fundo de olho, reflexo 
pupilar e campo visual), pois a apresentagao clfnica 
inicial e o que definira a urgencia ou a emergencia 
do caso e como o tratamento podera ser conduzido. 

A celulite orbitopalpebral, o abscesso subpe¬ 
riosteal e o abscesso intraorbitario habitualmente 
representam um continuum de evolugao do mes¬ 
mo processo fisiopatogenico. A medida que as ce- 
lulites tendem a evoluir para a formagao de absces¬ 
so, o comprometimento ocular tende a se agravar. 
No entanto, nem sempre os abscessos subperios- 
teais apresentam-se de forma mais grave que as ce¬ 
lulite orbitarias ou os quadros mais graves evo- 
luem necessariamente de situagoes mais brandas. 

Uma das caracteristicas marcantes das compli- 
cagoes orbitarias e a presenga de edema inflamatd- 
rio da conjuntiva do olho (quemose), proptose e 
outros sinais flogisticos oculares, como dor e calor 
local. Habitualmente, ha certa restrigao de abertura 
ocular, sobretudo quando associada a celulite pre- 
-septal ou a inflamagao palpebral. Em casos nos 
quais a complicagao se manifesta predominante- 
mente com a formagao de abscesso em porgoes 
mais posteriores do cone orbitario, as alteragoes 
inflamatdrias em regibes anteriores nao sao tao 
exacerbadas. Dependendo do grau de inflamagao 
da gordura e da musculatura intraorbitaria, da 
compressao causada pelo acumulo de transudato/ 
exsudato e do grau da pressao intraocular, o pa- 
ciente pode apresentar diminuigao da motricidade 
ou ate mesmo oftalmoplegia, redugao da acuidade 
visual e, em casos mais graves, alteragoes no fundo 
de olho e no reflexo pupilar. 

Na presenga de comprometimento visual, of¬ 
talmoplegia e sintomas de alteragao intracraniana, 
ou mesmo na simples suspeita de complicagao or¬ 
bitaria de rinossinusite aguda, a realizagao de to- 
mografia computadorizada (TC) com contraste das 
drbitas e seios paranasais ou ressonancia magneti- 
ca (RM) e mandatdria. Alem de demonstrar o com¬ 
prometimento do seio que faz limite com a drbita 
(maxilar, etmoide ou frontal), a TC e capaz de di- 
ferenciar um quadro de celulite orbitopalpebral, 
abscesso subperiosteal, abscesso intraorbitario ou 


ate mesmo complicagoes intracranianas. O exame 
de RM, apesar da melhor discriminagao dos teci- 
dos e estruturas que compbem a drbita, nem sem¬ 
pre e acessfvel. A RM possibilita melhor definigao 
do conteudo gorduroso intraorbitario, do grau de 
comprometimento de musculos e nervos, assim 
como da presenga de edema ou colegoes purulen- 
tas no interior da drbita. 

A ultrassonografia ocular e outro possfvel exa¬ 
me a ser realizado, que pode auxiliar na avaliagao 
de abscessos em regioes anteriores da drbita. No 
entanto, apresenta pouca eficacia para detectar al¬ 
teragoes no apice orbitario, seios paranasais ou 
mesmo alteragoes intracranianas. 

Tratamento 

De maneira geral, alem de medidas para tratar a ri¬ 
nossinusite, como o uso de lavagens nasais e des- 
congestionantes tdpicos, e imprescindfvel que o 
paciente receba antibidtico sistemico de modo em- 
pfrico, que tenha cobertura para gram-positivos 
{Staphylococcus aureus, Streptococcus spp.), 
gram-negativos {Haemophilus influenzae) e anae- 
rdbios {Peptostreptococcus spp., Fusobacterium 
spp., Propionibacterium sp.). A coleta de swab na¬ 
sal dirigido do meato medio pode direcionar a an- 
tibioticoterapia em caso de falha terapeutica. 

Independentemente da gravidade, esses pa- 
cientes deveriam ser tratados, de preferencia, sob 
regime de intemagao com antibidtico endovenoso. 
No entanto, alguns autores recomendam, para 
aqueles com celulite orbitopalpebral, em bom esta- 
do geral, sem oftalmoplegia, alteragoes visuais ou 
sinais de complicagao intracraniana (cefaleia, ton- 
tura, nauseas e vomitos), tratamento ambulatorial 
com reavaliagao em 24 a 48 horas, ou antes em 
caso de piora. Uma opgao de tratamento ambulato¬ 
rial e amoxicilina-clavulanato, 500 mg/125 mg, ou 
50 mg/12,5 mg/kg/dia, VO, de 8/8 horas, por 14 
dias. Em todos os outros casos que apontem maior 
gravidade, e necessaria a intemagao com prescri- 
gao de antibioticoterapia endovenosa. A decisao 
do melhor esquema antimicrobiano a ser adotado 
deve levar em consideragao o uso de antibidticos 
previos, as caracteristicas imunoldgicas do pacien¬ 
te e as orientagoes da Comissao de Controle de In- 
fecgao Hospitalar local. Algumas sugestoes de an¬ 
tibioticoterapia para pacientes internados sao: 

1. Clindamicina 600 mg, EV, 8/8 h (25-40 mg/kg/ 
dia) + ceftriaxona 2 g (40-80 mg/kg), EV, 1 x/ 
dia, por 14 dias. 
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2. Oxacilina 1 g, EV, 6/6 h (100 mg/kg/dia) + cef- 
triaxona, 2 g, EV, 1 x/dia (40-80 mg/kg/dia) 
por 14 dias. 

3. Amoxicilina + clavulanato, 1 g, EV, 8/8 h (50 
mg/kg/dia). 

4. Oxacilina, 1 g, EV, 6/6 h (100 mg/kg/dia) + ci- 
profloxacino, 400 mg, EV, 12/12 h (10 mg/kg), 
por 14 dias. 

5. Cefuroxima, 750 mg, EV, 8/8 h (100 mg/kg/ 
dia) + metronidazol, 500 mg, 8/8 h (22,5 mg/ 
kg/dia), por 14 dias. 

No caso de pacientes intemados, e importante 
que eles sejam avaliados pelo menos duas vezes ao 
longo do dia quanto ao aparecimento de complica¬ 
tes do sistema nervoso central (SNC), alteragao 
da acuidade visual, motricidade ocular e reflexos 
pupilares. Se o indivfduo apresentar melhora subs¬ 
tantial dos sintomas e sinais oftalmologicos, com 
perfodo afebril de pelo menos 48 horas, pode-se 
fazer a transigao da antibioticoterapia endovenosa 
para via oral, com duragao total de pelo menos 14 
dias. 


Casos de abscesso subperiosteal, dependendo 
da apresentagao inicial, podem ser tratados clini- 
camente antes de se considerar a drenagem ime- 
diata do abscesso. Ha controversias sobre se a 
drenagem precoce do abscesso altera a evolugao 
clfnica nos casos em que nao ha sinais de urgen- 
cia oftalmologica. Estudos em criangas com me¬ 
nos de 4 anos de idade tern demonstrado que abs- 
cessos pequenos (< lmL em volume) localizados 
medialmente, sem alteragoes visuais, sem envol- 
vimento sistemico significativo e que respondem 
com terapia antimicrobiana EV dentro de 24 a 48 
horas nao necessitam de tratamento cirurgico. 4 

Ja nos casos de abscesso orbitario, devido ao 
maior risco de desenvolvimento de sequelas vi¬ 
suais e ate mesmo disseminagao para o SNC, reco- 
menda-se a drenagem de urgencia em centro cirur¬ 
gico. De modo geral, sempre que houver compro- 
metimento visual ou orbitario significativo, e 
recomendado que se proceda a drenagem do abs¬ 
cesso (via endoscopica nasal, via transconjuntival, 
via transpalpebral ou modos combinados) e/ou a 
realizagao de descompressao orbitaria (Fig. 4.16.3). 


Complicagao orbitaria 
de rinossinusites 

I 

TC com contraste 

T 


Alteragao do estado geral, 
alteragao do SNC, visual ou 
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em 24 a 48 horas? 
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FIGURA 4.16.3 Fluxograma para complicagoes orbitarias de rinossinusites. 
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Younis e colaboradores 5 recomendar a drenagem 
cirurgica quando houver uma destas cinco condi- 
goes: 

a) Evidencia de forinagao de abscesso na tomo- 
grafia 

b) Acuidade visual igual ou pior que 20/60 na 
avaliagao inicial 

c) Coinplicagao orbitaria grave na avaliagao ini¬ 
cial (cegueira ou ausencia de reflexo pupilar 
aferente) 

d) Piora das alteragoes orbitarias apesar do trata- 
mento clfnico 

e) Ausencia de melhora clfnica dentro de 48 horas 
com tratamento clfnico 

O uso de corticosteroides sistemicos e ques- 
tionavel. Dependendo do grau de proptose e do 
edema orbitario, eles podem ser beneficos para 
reduzir a pressao intraocular, mas devem ser usa- 
dos por um curto perfodo de tempo. No entanto, 
deve-se considerar que os corticosteroides tern o 
potencial de retardar o processo de resolugao da 
infecgao, aumentar a taxa de necrose e reduzir a 
penetragao do antibiotico no interior do abscesso. 


Conclusao 

A presenga de orbita edemaciada com sinais inf la- 
matorios deve levantar a suspeita de uma compli- 
cagao de um quadro nasossinusal, mesmo que as 
queixas nasais sej am frustras. E importante que se 
faga uma avaliagao multidisciplinar completa para 
se estabelecer a gravidade do quadro. A tomogra- 
fla computadorizada com contraste ajuda a dife- 
renciar celulite orbitaria de abscessos, auxiliando a 
tomada de conduta, especialmente em casos que 
necessitem de drenagem cirurgica. O tratamento 
com antibioticos deve cobrir germes gram-positi- 
vos, gram-negativos e anaerobios. 


Teoria versus pratica 

Em virtude das graves consequencias da morbimor- 
talidade associadas as complicagoes orbitarias de 
rinossinusites, e importante que o diagnostico sej a 
suspeitado e estabelecido o mais rapido possfvel 
para adequado manejo. O acompanhamento mul¬ 
tidisciplinar como otorrinolaringologistas, oftal- 
mologistas, infectologistas, neurologistas e pe- 
diatras muitas vezes se faz necessario. Na impos- 
sibilidade de encaminhamento para centros de 


referencias, e importante que sej a realizada uma 
monitoragao frequente da evolugao, de preferen- 
cia sob intemagao com uso de antibioticos de lar¬ 
go espectro. 
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Introduqao 

As complicagoes intracranianas (CICs) das rinos- 
sinusites (RSs), apesar de incomuns, sao potencial- 
mente graves e devastadoras. Sua mortalidade e 
estimada entre 4 e 10% em adultos 1 ' 2 e entre 10 e 
20% em criangas 3 e vem diminuindo ao longo dos 
anos devido ao uso de metodos diagnostics mais 
confiaveis e antibiotics eficazes. Entretanto, se- 
quelas neurologicas a longo prazo podem acome- 
ter 25% dos casos, 2 com quadros de epilepsia, de¬ 
ficit cognitivo, perda visual e auditiva, gerando 
grande impacto na qualidade de vida desses pa- 
cientes. 


Os dados epidemiologies relacionados com 
as complicagoes das RSs variam muito na literatu- 
ra, tornando sua real incidencia desconhecida. As 
CICs correspondem a 15 a 20% das complicagoes 
das RSs, e 10% dos abscessos intracranianos tern 
sinusopatia como fator desencadeante. 3 Estima-se 
que 3,7 a 11% dos pacientes intemados por RS de- 
senvolvem complicagoes do sistema nervoso cen¬ 
tral. 1 * 4 

As CICs sao mais ffequentes no sexo masculi- 
no e acometem qualquer faixa etaria, com predile- 
gao pela segunda e terceira decadas de vida. 3 Ado- 
lescentes e adultos jovens apresentam um maior 
risco de extensao intracraniana de RS devido a 
grande vascularizagao do sistema venoso diploico 
nessas idades. 5,6 

Estudos sugerem maior associagao das CICs 
com RS aguda em criangas e RS cronica em adul¬ 
tos. 1 ' 7 Ja nos pacientes imunodeprimidos, as CICs 
sao mais relacionadas a quadros de RS fungica in- 
vasiva. 7 


Definigao e diagnostico 

O acometimento intracraniano decorrente de qua- 
dro de RS pode se apresentar como meningite, 
empiemas epidural e subdural, abscesso cerebral 
e trombose de seios venosos cranianos (seio ca- 
vemoso, seio sagital e seio sigmoide). 

As vias de disseminagao podem ser por exten¬ 
sao direta (deiscencias congenitas ou traumaticas, 
erosao ossea e forames existentes) ou hematogeni- 
ca, por tromboflebite retrograda 3,8,9 por meio de 
veias diploicas, sendo essa ultima a mais frequen- 
te. A drenagem venosa dos seios paranasais e do 
osso diploico do cranio e feita por meio de anasto¬ 
moses entre veias avalvuladas e plexos venosos da 
dura-mater, couro cabeludo e periorbita. 1 Dessa 
forma, infecgoes nasossinusais, principalmente RS 
frontoetmoidal e esfenoidal, podem alcangar o 
compartimento intracraniano. 3 

Os principais patogenos envolvidos nas CICs 
sao Staphylococcus aureus. Streptococcus pneu¬ 
moniae e anaerobios. 1 * 3 ’ 8 ’ 10 ’ 11 

As CICs podem ser inicialmente assintomati- 
cas em 15% dos casos 2 ou apresentar quadro clfni- 
co inespecffico, com febre alta e cefaleia intensa, 
acompanhando os sintomas nasossinusais. A maio- 
ria dos pacientes, entretanto, apresenta sintomato- 
logia sugestiva de envolvimento intracraniano, 
como nausea, vomitos, rigidez de nuca e alteragao 
do estado mental. 3 

O diagnostico e realizado por meio de exames 
de imagem, como tomografia computadorizada 
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(TC) e ressonancia magnetica (RM). A pungao 
lombar, quando indicada, deve ser realizada para 
cultura do lfquido cerebrospinal (LCS), a qual ser- 
vira de guia para o tratamento antimicrobiano. 

A frequencia das diversas CICs varia na litera- 
tura. Recente revisao europeia 3 sobre o assunto en- 
controu em ordem decrescente: empiema subdural, 
abscesso cerebral, meningite, empiema epidural e 
trombose de seio cavemoso 2 (Tab. 4.17.1). 

- > 

Empiema: colegao de pus dentro de uma 

cavidade natural ou virtual do organismo. 

Abscesso: colegao parenquimatosa de pus 

no interior de uma cavidade formada a 
partir de um processo infeccioso. 

___ J 

Pela proximidade com o sistema nervoso cen¬ 
tral, as CICs podem estar associadas a osteomielite 
do osso frontal. Trata-se de um abscesso subpe¬ 
riosteal decorrente de uma complicagao de RS 
aguda ou cronica, na qual a tabua anterior do osso 
frontal e acometida pela infecgao sinusal, com 
deiscencia ossea local. Caracteriza-se clinicamente 
por um edema mole e flutuante na regiao frontal, de- 
nominado tumor de Pott {Pott's puffy tumor), des- 
crito por Sir Percivall Pott em 1775. O principal pa- 
togeno envolvido 60 S. aureus e e mais frequente 
em adolescentes e adultos jovens. O diagnostico e o 
planejamento cirurgico sao feitos por meio de TC. 


O tratamento envolve antibioticos intravenosos por 
no mmimo 6 semanas, debridamento cirurgico da 
porgao ossea acometida e sinusectomia endoscopica 
para que as vias de drenagem dos seios acometidos 
sejam mantidas per vias. 8 

Estudos sugerem associagao entre CIC e com¬ 
plicagoes orbitarias, principalmente em criangas. 
Dessa forma, mediante um quadro de complicagao 
orbitaria (ver Cap. 4.16 Complicagoes orbitarias 
das rinossinusites) deve-se descartar a possibilida- 
de de CIC, tanto pela clfnica quanto por exames de 
imagem. 

Um fluxograma de tratamento das CICs e ex- 
posto na Figura 4.17.1 . 

Meningite 

O acometimento menmgeo geralmente decorre de 
infecgao nos seios etmoidal, esfenoidal e frontal, 
com quadro de febre alta, alteragao do estado men¬ 
tal, cefaleia intensa e sinais meningeos. 1,8 O princi¬ 
pal microrganismo envolvido 60 S. pneumoniae . 1 
O diagnostico e realizado por meio da analise do 
LCS, e a pungao lombar so deve ser realizada na 
ausencia de evidencia de aumento da pressao intra- 
craniana. O tratamento e realizado com uso de an- 
tibiotico de amplo espectro por via intravenosa, 
como cefalosporinas de terceira geragao e metroni- 
dazol. Sequelas sao comuns, como convulsoes e 
deficits neurologicos. 1 


T ABEL A 4.17.1 Frequencia das complicagoes intracranianas das RSAs (estudos incluindo mais de 
10 pacientes) 


Autor, ano 

N° de pacientes 

Complicagoes 

Mortalidade, sequela 

Hansen, 2011 

16 

9 empiemas subdurais 

3 meningites 

2 empiemas epidurais 

2 abscessos cerebrais 

1 encefalite 

1 trombose de seio sagital superior 

Mortalidade: 19% 

Sequelas: 19% 

DelGaudio, 2010 

23 

8 empiemas epidurais 

10 empiemas subdurais 

2 abscessos cerebrais 

3 meningites 

Mortalidade: 4% 

Sequelas: 12% 

Bayonne, 2009 

25 

4 empiemas epidurais 

4 empiemas subdurais 

4 tromboses de seio cavernoso 

3 meningites 

3 abscessos cerebrais 

Mortalidade: 10% 

Sequelas: 16% 




( Continua) 
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TABELA 4.17.1 Frequencia das complicagoes intracranianas das RSAs (estudos incluindo mais de 

10 pacientes) (conti nuagao) 

Autor, ano 

N° de pacientes 

Complicagoes 

Mortalidade, sequela 

Germiller, 2006 

25 

(idade media: 

13 anos) 

13 empiemas epidurais 

9 empiemas subdurais 

6 meningites 

2 encefalites 

2 abscessos cerebrais 

2 tromboses de seio cavernoso 

Mortalidade: 4% 

Sequelas: 8% 

Quraishi, 2006 

12 

(idade media: 

14 anos) 

2 abscessos de lobo frontal 

8 empiemas subdurais 

1 empiema epidural 

2 tromboses de seio cavernoso 

Mortalidade: 8% 

Sequelas: 16% 

Oxford, 2005 

18 

(idade media: 

12 anos) 

7 empiemas epidurais 

6 empiemas subdurais 

2 abscessos cerebrais 

2 meningites 

1 trombose de seio cavernoso 

Mortalidade: zero 

Sequelas: 11% 

Younis, 2002 

39 

21 meningites 

7 abscessos epidurais 

4 empiemas subdurais 

4 abscessos cerebrais 

1 trombose de seio sagital superior 

Mortalidade: zero 

Sequelas: 10% 

Jones, 2002 

47 

38% de empiema subdural 

30% de abscesso cerebral 

23% de empiema epidural 

2% de meningite 

Mortalidade: 2% 

Sequelas: 19% 

Albu, 2001 

16 

6 meningites 

6 abscessos de lobo frontal 

5 empiemas epidurais 

4 empiemas subdurais 

2 tromboses de seio cavernoso 

Mortalidade: 6% 

Sequelas: 25% 

Gallagher, 1998 

15 

23% de empiema epidural 

18% de meningite 

14% de abscesso cerebral 

Mortalidade: 7% 

Sequelas: 13% 

dayman, 1991 

24 

46% de abscesso cerebral 

29% de meningite 

8% de empiema subdural 

8% de trombose de seio cavernoso 
4% de trombose de seio sagital 

Mortalidade: 4% 

Sequelas: 33% 

Fonte: Fokkens e colaboradores. 3 

_ 


_^ 


Empiema epidural 

Trata-se de uma infecgao supurativa formada no 
espago virtual entre a tabua interna do cranio e a 
dura-mater (espago epidural ou extradural ), 1 - 12 ge- 
ralmente por RS do seio frontal. 1,8 Apresenta ex- 
pansao lenta devido a fimie adesao entre a dura- 
-mater e o osso, com sintomatologia inespecffica 
por perfodos prolongados, com cefaleia, febre, dor 


e edema do couro cabeludo. 1 A TC de cranio evi- 
dencia colegao de baixa densidade e formato reti¬ 
cular, que nao ultrapassa as linhas de sutura, pois 
existem firmes aderencias durais nas proximidades 
das suturas, com variavel efeito de massa. 7 Na 
RM, apresenta sinal hiperintenso em T2 e variavel 
em T1. Os patogenos mais frequentemente envol- 
vidos sao S. aureus e Streptococcus. O tratamento 
envolve drenagem neurocirurgica do abscesso, ci- 
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Rinossinusite 


Cefaleia persistente 

Alteragao do estado mental ou sinais neurologicos focais 

Falha de tratamento previo 

Tumor de Pott 

Celulite orbitaria 

Febre persistente 


NAO 


1 


SIM 


Internagao 


Coleta de amostra para cultura 
ATB intravenosa 


I 


Tomografia de seios paranasais 
e de cranio com contraste 

\ 

Colegao intracraniana 

Ressonancia magnetica de cranio 

I 

Cirurgia sinusal 


1 


Drenagem neurocirurgica 


Acompanhamento 

ambulatorial 


Sem colegao intracraniana 

Sinais meningeos 


NAO 


SIM 

Pungao lombar 
Cirurgia sinusal 


Reavaliagao apos 48 h de ATB 


PIORA OU 
SEM MELHORA 

f 



Tomografia de seios 
paranasais e de cranio 
com contraste 


MELHORA 


▼ 

Manter ATB 


FIGURA 4.17.1 Fluxograma de tratamento das RSs com complicagao intracraniana. 

Fonte: Bayonne e colaboradores. 2 
ATB, antibioticoterapia. 


rurgia endoscopica sinusal e antibioticoterapia in¬ 
travenosa de amplo espectro. 

Empiema subdural 

E descrito como a CIC mais frequente em diversos 
estudos. Decorre de RS frontal ou etmoidal e pos- 
sui progressao rapida devido a facil disseininagao 
da infecgao pelo espago subdural. Apresenta sinto- 
mas relacionados com o aumento da pressao intra¬ 
craniana (PIC), irritagao menmgea e cerebrite, 
como cefaleia, febre e rigidez de nuca. Pode evo- 
luir com rebaixamento do nfvel de consciencia, de¬ 
ficits neurologicos, paralisia de nervos cranianos e 
choque septico. A pungao lombar e contraindicada 


devido ao aumento da PIC. A TC evidencia uma 
colegao de formato em crescente, hipodensa, que 
pode ultrapassar as linhas de sutura (Fig. 4.17.2). 
Pode ser multilobulada. O tratamento e realizado 
com antibioticoterapia intravenosa de amplo es¬ 
pectro por 2 a 6 semanas, associada a drenagem ci- 
rurgica do empiema e dos seios acometidos. A 
mortalidade do empiema subdural e proxima de 
25%, e sua morbidade chega a 30%. 1 

Abscesso cerebral 

A maioria dos casos de abscesso cerebral sao de- 
correntes de RS, principalmente do seio frontal. 7 O 
abscesso se forma devido a tromboflebite e im- 
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FIGURA 4.17.2 Empiema subdural. (A) TC de cranio sem contraste mostrando imagem hipodensa de formato em 
crescente. Note o desvio do sistema ventricular. (B) TC com contraste evidenciando captagao periferica. 


plantagao septica em areas de fluxo venoso lento, 
como a jungao entre a massa branca e a cinzenta. 
Localiza-se, principalmente, nos lobos frontal e 
frontoparietal. 1 ’ 8 O paciente apresenta febre, cefa- 
leia e deficits neurologicos focais. Quando no lobo 
frontal, os sintomas sao mais subitos, com altera- 
gao de comportamento e humor. A ruptura do abs- 
cesso e geralmente fatal. A RM mostra lesao cfsti- 
ca hipointensa em T1 com intensa captagao anelar 
de contraste e hiperintensa em T2 (Fig. 4.17.3). O 
diagnostico diferencial dos abscessos cerebrais sao 
as metastases cerebrais, que tambem apresentam 
realce anelar e edema perilesional, e o glioblasto¬ 
ma multiforme, tumor cerebral primario mais co¬ 
mum do encefalo. A pungao liquorica e contraindi- 
cada. O tratamento envolve antibioticoterapia in- 
travenosa de amplo espectro e drenagem cirurgica 
dos seios acometidos. Abscessos na regiao tempo¬ 
ral estao associados pelo mesmo mecanismo a oti- 
tes e mastoidites. 

Trombose de seios venosos 

O acometimento do seio cavemoso, sagital e sig- 
moide ocorre por tromboflebite retrograda. A 
trombose do seio sagital esta geralmente associada 
a complicagoes, como empiema subdural e epidu¬ 
ral e abscesso cerebral. 

A trombose de seio cavemoso foi, por muito 
tempo, classificada como uma complicagao orbita- 
ria da RS, pois frequentemente ocorre como uma 
complicagao desta. Entretanto, um estudo realiza- 


do por Velasco e Cruz e colaboradores 13 estabele- 
ceu uma nova classificagao das complicagoes orbi- 
tarias e definiu a trombose de seio cavemoso como 
uma CIC, uma vez que nao se refere a nenhuma es- 
trutura orbitaria. 13 Corresponde a 9% das CICs 3 e 
ocorre por extensao de infecgao dos seios esfenoi- 
dal, etmoidal e frontal. 1,3,8 O acometimento do seio 
cavemoso ocorre por via retrograda por meio da 
trombose das veias oftalmicas superior e infe¬ 
rior. 1,7 O quadro clfnico e composto por quemose, 
edema periorbitario, proptose, papiledema, oftal- 
moplegia e febre alta. O acometimento do olho 
contralateral geralmente ocorre em 48 horas, por 
meio do seio intercavemoso. 1,3,14 Os patogenos 
mais encontrados sao especies de Streptococcus, S. 
aureus, gram-negativos e anaerobios. 14 Mesmo 
com o infcio rapido do tratamento, apresenta mor- 
talidade em tomo de 30% e sequelas secundarias a 
neuropatia em 50% dos casos. Os exames de ima¬ 
gem mostram preenchimento irregular do seio ca¬ 
vemoso, defeitos de enchimento na veia oftalmica 
superior, seio petroso inferior e seio esfenoparietal. 7 
O tratamento e feito com antibioticoterapia em altas 
doses por 3 a 4 semanas e drenagem cirurgica dos 
seios acometidos. 

Um resumo das principais CICs e seu quadro 
clfnico pode ser visto na Tabela 4.17.2. 

Fatores de risco 

Os fatores de risco para o desenvolvimento das 
CICs nao sao claramente identificados na literatu- 
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FIGURA 4.17.3 Abscesso cerebral. (A e B) RM cerebral em T1 antes e depois de injegao de contraste, area hipoin- 
tensa frontal com captagao anelar. (C) Imagem em T2 demonstrando area hiperintensa denotando extenso edema 
perilesional. (D e E) Imagens sagital e coronal em T1. 


ra. Sabe-se que o acometimento intracraniano e 
mais comum em adolescentes e adultos jovens do 
sexo masculino. A associagao com diabetes melito 
e insuficiencia renal cronica e descrita, 2 apesar de 
a maioria dos pacientes diagnosticados com CIC 
serem previamente hfgidos. O envoivimento do 
sistema nervoso central secundario a RS parece ser 
um evento esporadico e imprevisi vel. 5 

Conclusao 

Apesar de raras, as CICs sao potencialmente gra¬ 
ves e devem ser diagnosticadas e tratadas rapida- 
mente. Deve-se suspeitar delas em pacientes com 
quadro de cefaleia intensa, febre alta e alteragoes 
do estado mental, com ou sem sintomas de RS as- 
sociados. A realizagao de exames de imagem (TC 
ou RM) e do tratamento antimicrobiano e cirurgico 


deve ser imediata, com o objetivo de prevenir se- 
quelas permanentes e um curso fatal. 

Teoria versus pratica 

Na avaliagao do paciente com complicagao orbita- 
ria de RS, e importante ter em mente a possibilida- 
de de CIC pouco sintomatica concomitante, ja que 
essa associagao nao e tao rara. Deve-se realizar 
exame neurologico completo e, dependendo do 
caso, solicitar tambem TC e RM de cranio. 

Pacientes idosos com imagem (TC/RM) anelar 
que apresente captagao intensa e edema perile¬ 
sional muitas vezes sao diagnosticados como por- 

tadores de neoplasia maligna (glioblastoma mul- 

* 

tiforme ou metastase cerebral). E essencial, nessa 
situagao, realizar diagnostico diferencial com abs¬ 
cesso secundario a uma RS, pois as imagens sao 
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TABELA 4.17.2 Complicagoes intracranianas das RSs 


Complicagao 

Fonte sinusal 

Apresentagao clinica 

Meningite 

Esfenoide, etmoide, frontal 

Febre alta, cefaleia, alteragao do estado 
mental, sinais menmgeos 

Empiema epidural 

Frontal 

Expansao lenta; cefaleia, febre, dor e edema 
locais 

Empiema subdural 

Frontal, etmoide 

Rapidamente progressive; emergencia 
neurocirurgica; cefaleia, febre, deficits 
neurologicos, sinais menmgeos 

Abscesso cerebral 

Frontal 

Fase assintomatica, seguida por cefaleia, 
febre, deficits neurologicos focais. Se no lobo 
frontal: alteragao de humor e do 
comportamento 

T rombose de 
seio cavernoso 

Esfenoide, etmoide, frontal ou 
evolugao de complicagao orbitaria 

Quemose, edema periorbitario, proptose, 
papiledema, diminuigao da acuidade visual, 
oftalmoplegia, febre alta 

Trombose de seio 
sagital superior 

_ 

Frontal 

Comprometimento importante do estado 
geral; febre alta, sinais menfngeos e deficits 
neurologicos 

j 


muito semelhantes e, nessa faixa etaria, os absces- 
sos costumam ser pouco sintomaticos. 
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4.18 Rinossinusites ■ 
em pacientes pre e 
pos-transplante 

Erica Ortiz 
Eulalia Sakano 

Introdugao 

A medicina no seculo XXI trouxe um avango no 
diagnostico e no tratamento das doengas cronicas 
graves, essencialmente oncologicas, alem das patolo- 
gias autoimunes e geneticas. Dessa forma, os trans- 
plantes de celulas-tmnco hematopoieticas (TCTH), 
renal, hepatico, cardfaco e pulmonar tomaram-se 
procedi mentos terapeuticos bem-sucedidos e roti- 
neiros nos centros terciarios de saude. No primeiro 
trimestre de 2013, houve 356 transplantes de celu- 
las-tronco hematopoieticas, 1.235 renais, 18 pulmo- 
nares, 376 hepaticos, 6 pancreaticos e 52 cardfacos 
no Brasil, sendo que 50% deles foram realizados no 
Estado de Sao Paulo. 1 Segundo a Associagao Brasi- 
leira dos Transplantes de Orgaos a expectativa e de 
que esses numeros sigam aumentando. 

Os pacientes submetidos a transplantes apre- 
sentam um grau e um periodo de imunossupressao 
variaveis conforme a doenga primaria e o tipo de 
tratamento realizado. Esse periodo dura, em me¬ 
dia, cinco anos apos o transplante. Todos os pa¬ 
cientes transplantados utilizam medicagoes imu- 
nossupressoras para evitar a reagao de rejeigao do 
orgao, embora a selegao do doador seja rigorosa. O 
TCTH alogenico, os transplantes pulmonares, os 
hepaticos e os renais, nessa ordem, sao os que cau- 
sam uma imunossupressao mais intensa. 

O nariz e os seios paranasais sao orgaos expos- 
tos diretamente ao ambiente extemo e apresentam 
um risco aumentado de infecgoes bacterianas, vi- 


rais e fungicas nos pacientes imunossuprimidos. A 
rinossinusite fungica invasiva (RFI) e mais enfati- 
zada quando se trata de um paciente imunossupri- 
mido em razao da alta mortalidade. A ffequencia 
da RFI e baixa (0,5 a 3,8%), 2 e a mortalidade vem 
diminuindo devido a diagnostico e tratamentos 
mais precoces. A literatura atual mostra 18a 90% 
de mortalidade, em comparagao com a estimativa 
antiga de 90 a 100%. 3 Em relagao a rinossinusites 
bacterianas, estima-se um risco de 36,9%. 4 A fre- 
quencia de rinossinusites bacterianas alcanga 49% 
nos transplantados de celulas-tronco hematopoieti¬ 
cas, quando comparado a somente 5 a 15% nos 
imunocompetentes . 5 

Sabe-se que a barreira imune da mucosa nasos- 
sinusal (NALT) esta comprometida nesses pacien¬ 
tes, e, alem disso, parece existir uma alteragao no 
epitelio ciliado que impede a adequada fungao do 
clearance mucociliar e facilita a deposigao e pene- 
tragao de microrganismos ou irritantes atraves da 
mucosa respiratoria pelas tight junctions danifica- 
das. 5 Cordonnier e colaboradores 4 demonstrou alte- 
ragoes ultraestruturais do epitelio ciliado respirato- 
rio, porem nao conseguiu relacionar fatores de asso¬ 
ciagao entre o TCTH e rinossinusite e radioterapia 
de corpo inteiro (TBI, do ingles total body irradia¬ 
tion ), doenga do enxerto contra hospedeiro (DECH) 
ou terapia imunossupressora previa. Um estudo re- 
cente demonstrou que 77% dos pacientes de TCTH 
tinham diminuigao ou ausencia de cflios, e 50% ti- 
nham alguma alteragao na ultraestrutura ciliar apos 
o transplante. 5 Em 23 a 28% das rinossinusites cro¬ 
nicas e recorrentes no paciente imunocompetente, o 
batimento ciliar apresenta-se alterado ou ausente, 
decorrente da diminuigao ou ausencia de cflios ou 
das celulas ciliadas e tambem da desorientagao ci¬ 
liar. 5 ' 8 Nao esta clara ainda qual a causa da lesao 
epitelial entre esses pacientes: a propria infecgao ou 
o processo do transplante (quimioterapia, radiotera¬ 
pia). No entanto, ha de se considerar que apresen¬ 
tam uma mucosa mais destrufda e permeavel aos 
novos microrganismos que chegam do ambiente ex¬ 
temo (Fig. 4.18.1). Daf, quanto maior a imunossu¬ 
pressao, menor a barreira imune da mucosa e, como 
consequencia, mais facil a penetragao desse micror- 
ganismo no epitelio ciliado e na corrente sangufnea. 


Rinossinusites 

Antes de serem revisadas as particularidades do 
diagnostico das rinossinusites entre os pacientes 
submetidos a transplantes, sao definidas, de forma 
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FIGURA 4.18.1 Tight junctions destrufdas no epitelio 
ciliado do transplantado (microscopia eletronica). 


sucinta, as caracterfsticas imunologicas desses pa- 
cientes. O conhecimento previo pelo leitor sobre o 
sistema imune normal (resposta inata, adquirida e 
adaptativa) e importante e contribuira muito para a 
melhor compreensao da dinamica desses pacientes 
tambem no contexto otorrinolaringologico. Aspec- 
tos das rinossinusites agudas e cronicas de forma 
geral sao discutidos nos respectivos capftulos es- 
pecfficos. 


Imunodeficiencias 
secundarias: transplantes 

As imunodeficiencias ocorrem na falha de um ou 
mais componentes do sistema imune. Elas podem 
ser primarias ou hereditarias e secundarias ou ad- 
quiridas. A Tabela 4.18.1 mostra as doengas imu- 
nossupressoras secundarias mais frequentes na ro- 
tina atual. 

Os diferentes tipos de transplante exigem tam¬ 
bem diferentes esquemas e perfodos de imunossu- 
pressao. O TCTH alogenico apresenta maior recor- 
rencia e gravidade de rinossinusites, devido a maior 
imunossupressao, quando comparado aos outros 
transplantes com ciclosporina e prednisona. 9 

A DECH, que pode ocorrer em 60% desses 
transplantados, aumenta 4,3 vezes mais os riscos 
para ocorrencia de rinossinusites bacterianas, cuja 
incidencia alcanga 58 a 72%. 10 A DECH consiste 
em uma complicagao do TCTH semelhante a uma 
doenga autoimune, em que o enxerto agride os te- 
cidos do receptor atraves de uma aparente reagao 
linfocitaria na fase inicial (aguda) ou tardia (croni- 
ca) transplante (Fig. 4.18.2). Alteragoes na mucosa 
de cavidade oral, esofagica e intestinal, hepatica, 
pele, pulmao e conjuntiva podem ocorrer na DECH 
cronica. Na DECH, ocorre uma destruigao celular 
nos orgaos acometidos do receptor atraves de 
substancias inflamatorias e efeito citotoxico das 
celulas T (CD8) ativadas. Estudos recentes de- 
monstraram a ocorrencia de alteragoes histologi- 


TABELA 4.18.1 Imunodeficiencias secundarias ou adquiridas 

\ 

Doenga 

Defeito 

Suscetibilidade 

T ransplante de celulas-tronco 
hematopoieticas 

Diminuigao de celulas T, B e 
neutrofilos, inatividade de celulas T 

Geral, principalmente infecgoes 
respiratorias 

Transplante hepatico 

Diminuigao de celulas T 

Geral 

Transplante renal 

Diminuigao de celulas T 

Geral 

Transplante pulmonar 

Diminuigao de celulas T 

Infecgoes respiratorias 

Transplante cardiaco 

Diminuigao de celulas T 

Geral 

Aids 

Ausencia ou diminuigao de 
celulas T (CD4) 

Mycobacterium tuberculosis 
Pneumocystis carfnii 

Candida sp 

T umores 

Farmacos imunossupressores 
(quimioterapia, corticoterapia) 

Diminuigao de celulas T 

Geral 

-j 
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FIGURA 4.18.2 Doenga do enxerto contra o hospedeiro (DECH): mucosa respiratoria nasal com reagao inflamato- 
ria linfocitaria (seta) em corte histologico na coloragao PAS (veja colorida em www.grupoa.com.br). 


cas e na ultraestrutura da mucosa nasal desses 
transplantados, assim como nos pacientes com 
DECH. Enquanto o indivfduo hfgido pode apre- 
sentar ate 9% de alteragao na ultraestrutura da mu¬ 
cosa nasossinusal, o paciente imunocompetente 
com rinossinusite tern 28% de alteragoes, e o trans- 
plantado de celulas-tronco hematopoieticas, 50%. 
Isso possivelmente contribui para um prejufzo no 
clearance mucociliar que, alem da imunossupres- 
sao, desencadeia a recorrencia de rinossinusites. 9 ' 14 

Microbiologia 

A Tabela 4.18.2 mostra a microbiologia encontrada 
nos pacientes imunodeficientes. Os fungos sao 
mais encontrados nos pacientes com maior imu- 


nossupressao, principalmente naqueles com neu¬ 
tropenia grave. 15 ' 18 

Diagnostico 

Os sintomas da rinossinusite bacteriana ja foram 
bem explorados no Capftulo Rinossinusite Aguda. 
Sua sensibilidade e especificidade sao de 69% e 
79%. 19,20 Todavia, nos pacientes transplantados, 
nem sempre os sintomas sao tfpicos. A febre, por 
exemplo, pode ser o unico sintoma ou sinal presen¬ 
te. Alem disso, a rinorreia pode ser citrina e nao 
purulenta devido ao escasso numero de neutrofilos 
sericos do indivfduo. Nos pacientes com neutrope¬ 
nia grave (neutrofilo serico < 500/dL), devido a 
possibilidade de infecgao fungica invasiva, deve- 


— 

TABELA 4.18.2 Microbiologia em 

pacientes imunodeficientes 


-' 

Microrganismo 

Frequencia 

Especies 


Bacterias gram-negativas 

56% 

Pseudomonas aeruginosa 
Xanthomonas maltophilia 
Burkholderia cepacia 

Proteus mirabilis 

Enterobacter cloacae 
Escherichia coli 

Neisseria sp 

Haemophilus 


Bacterias gram-positivas 

27% 

Staphylococcus sp 
Streptococcus sp 


Fungos 

16% 

Aspergillus sp 

Fusarium 

_ J 
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-se inspecionar sinais de necrose, como coloragao 
palida, hipocromia ou enegrecimento da pele ou da 
mucosa do nariz extemo e intemo. 15 ' 17,21 

Nao existem dados cientfficos suficientes para 
estimar o tempo de evolugao para rinossinusite 
aguda bacteriana nesses pacientes, mas, possivel- 
mente, a questao temporal, muito defendida entre 
pacientes imunocompetentes, nao deva ser tao va- 
lorizada entre os transplantados. 

O exame endoscopico nasal e um exame com- 
plementar fundamental e deve ser sempre rea- 
lizado para diagnostico e controle do tratamento. 
Esse exame tern elevada sensibilidade (82,7%) e 
especificidade (94%). 19,22-24 Durante a nasofarin- 
golaringoscopia flexfvel, deve-se observar colora¬ 
gao da mucosa e edema, rinorreia citrina ou puru- 
lenta em meatos, tumoragoes e ulceras. O edema 
com tonalidade perolada ou acinzentada ate ene- 
grecida (necrose) em regiao septal anterior ou ca- 
bega de conchas medias sugere infecgao fungica 
invasiva. A rinorreia citrina ou purulenta em mea¬ 
tos medio ou recesso esfenoetmoidal sugere rinos¬ 
sinusite bacteriana. A localizagao da rinorreia em 
um paciente com suspeita de rinossinusite bacte¬ 
riana auxilia na decisao do tipo de tratamento, 
como, por exemplo, pungao de seios maxilares ou 
abordagem cirurgica endoscopica. Tumoragoes ou 
fistulas podem sugerir infiltragao da propria doen- 
ga de base; por exemplo, linfoma. Hiperemia acen- 
tuada, sem secregao e/ou ulceras, sugere infecgao 
viral, como citomegalo-vfrus. O achado de polipos 
nasais nos transplantados renais e frequente, em- 
bora ainda nao se saiba qual a relagao entre rinos¬ 
sinusite com polipose e transplante renal. Mesmo 
diante de exames de imagem de alta resolugao, a 
videoendoscopia deve fazer parte precoce da ro- 
tina. 

A radiografia de seios paranasais tern baixa es¬ 
pecificidade (79%) e sensibilidade (76%) e nao 
apresenta utilidade na propedeutica de rinossinusi¬ 
te nos pacientes imunossuprimidos. A tomografia 
computadorizada (TC) de seios paranasais e indi- 
cada para recorrencia das rinossinusites, falha no 
tratamento ou suspeita de complicagao. Mesmo 
nos pacientes imunossuprimidos, a TC tern baixa 
sensibilidade (48%) e alta especificidade (88- 
100%). 25 Estudos mostram que variagoes anatomi- 
cas (concha media bolhosa, desvio septal e celula 
de Haller) confirmadas pela tomografia podem 
agravar a intensidade da inflamagao na rinossinu¬ 
site, mas nao sao um fator desencadeante ou predi- 
tivo de rinossinusite no pos-transplante. 25 

A necessidade de realizar tomografia de seios 
paranasais como exame para prognostico de doen- 


ga nasossinusal no pre-transplante e controversa. 
Alguns trabalhos mostram que a TC de seios para¬ 
nasais pre-transplante tern valor preditivo para ri¬ 
nossinusite pos-transplante de medula ossea (pos- 
-tmo) enquanto outros, nao. Billings e colaborado- 
res analisaram 54 pacientes pediatricos pre e 
pos-TC; usando a escala Lund-Kennedy, mostra- 
ram que os pacientes com rinossinusite pre-trans¬ 
plante de medula ossea (pre-tmo) constatada pela 
tomografia apresentavam mais chance de ter a TC 
alterada e rinossinusite apos o TCTH. 25 Thompson 
e colaboradores, 10 em 2002, nao encontraram cor- 
relagao entre as tomografias pre e pos-transplante. 
Assim como Moeller e colaboradores, nao relacio- 
naram TC pre-transplante e ocorrencia de rinossi¬ 
nusite e complicagoes apos o transplante, confir- 
mando a limitagao da tomografia como exame 
prognostico e/ou preditivo para rinossinusite apos 
transplante. 2,26,27 Um estudo recente no periodico 
Laryngoscope afirma que, embora a TC pre-tmo 
tenha uma limitagao na utilidade do prognostico e 
nao seja o melhor recurso diagnostico preditivo 
para rinussinusite no pos-tmo, mais de 50% dos 
pacientes com alteragoes leves no pre-tmo evolui- 
ram para alteragoes moderadas/graves no pos-tmo, 
e dois tergos dos casos moderados a graves pre- 
-tmo mantiveram-se iguais no pos-transplante 27 

A biopsia da mucosa acometida e necessaria 
para verificagao da invasao fungica intravascular 
quando se suspeita de rinossinusite fungica invasi¬ 
va. Ha necessidade de solicitar a impregnagao de 
Grocott no exame anatomopatologico e pesquisa 
de fungo. 

A pungao de seios maxilares pode ser realizada 
para coleta de secregao e identificagao do micror- 
ganismo patogenico pela cultura. Esse procedi- 
mento pode ser realizado sob anestesia local em 
fossa canina de forma ambulatorial ou no proprio 
leito do paciente. O envio da secregao para cultura 
deve ser imediato, e a pesquisa de bacterias atfpi- 
cas e fungos deve ser solicitada. 

Tratamento 

As rinossinusites bacterianas nos pacientes imu- 
nodeprimidos devem ser tratadas com antibioti- 
coterapia de amplo espectro como primeira esco- 
Iha. O tempo de tratamento preconizado e de 21 
dias, com excegao das fluoroquinolonas, que po¬ 
dem ser utilizadas por menor perfodo, porem, no 
minimo, por 8 dias. Para pacientes ambulatoriais, 
sugere-se a utilizagao dos antibioticos listados na 
Tabela 4.18.3. 19 
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T ABEL A 4.18.3 Antibioticoterapia para 
rinossinusite em pacientes adultos 
imunossuprimidos ambulatoriais 

Antibiotico 

Dose 

Amoxicilina + acido clavulanico 

1.750 mg/dia 

Levofloxacino 

1 g/dia 

Moxifloxacino 

400 mg/dia 

Gemifloxacino 

320 mg/dia 

Acetilcefuroxima 

1 g/dia 

V 

-J 


O esquema de antibioticoterapia intra-hospita- 
lar depende da exigencia do Centro de Controle de 
Infecgoes Hospitalar do hospital onde o paciente 
esta intemado. 19 O esquema adotado atualmente 
pelos servigos de transplante de celulas-tronco he- 
matopoieticas encontra-se no Quadro 4.18.1. 

Nas imunodeficiencias primarias e tambem no 
TCTH, a administragao de imunoglobulina huma- 
na (gamaglobulina) periodica associada a antibio¬ 
ticoterapia mostra-se eficaz para o controle das in¬ 
fecgoes recorrentes. 

Medicagoes coadjuvantes, como corticoide to- 
pico nasal e solugao salina isotonica (0,9%) e hi- 
pertonica (3%), sao uteis para diminuir o edema e 
o bloqueio no complexo ostiomeatal e podem ser 
usadas com seguranga. Outras medicagoes coad ju¬ 
vantes sistemicas, como corticoides, descongestio- 
nantes, anti-histammicos, anti-inflamatorios nao es- 
teroides, antitussfgenos e antileucotrienos, devem 
ser utilizadas raramente e com muita cautela, pois 


QUADRO 4.18.1 

Antibioticoterapia para 
rinossinusite no imunossuprimido 
intra-hospitalar no Hospital de 
Clinicas da Unicamp 


Neutropenico Nao neutropenico 

Cefepima Amoxicilina e acido 

clavulanico 

Moxifloxacino 

Levofloxacino 


podem interferir na evolugao da doenga de base, 
principalmente nos pacientes transplantados. 19 

A pungao de seio maxilar pode ser realizada 
nos pacientes com acometimento de seios maxila- 
res com o objetivo de identificar o patogeno para a 
escolha do antibiotico apropriado. Porem, pode au- 
xiliar na higiene e desbloqueio do seio acometido 
quando o paciente nao apresenta melhora apos as 
48 horas de antibioticoterapia adequada. Esse pro- 
cedimento tambem e util para biopsias suspeitas de 
tumores de seios maxilares. A via de acesso mais 
confortavel para os pacientes e a fossa canina, com 
a vantagem de se poder realiza-la sob anestesia lo¬ 
cal. 13 ' 15 

Embora nao exista consenso, as cirurgias na- 
sossinusais podem ser indicadas quando o paciente 
imunossuprimido, em antibioticoterapia endove- 
nosa adequada, nao apresenta melhora e mantem 
febre e quadro clfnico durante pelo menos 72 ho¬ 
ras, principalmente se os seios acometidos forem 
etmoidais, frontal ou esfenoidal. Pacientes com ri¬ 
nossinusite recorrente ou complicada tambem po¬ 
dem ser submetidos a cirurgia nasossinusal. Nos 
transplantados de celulas-tronco hematopoieticas 
com a DECH, sugere-se cirurgia nasossinusal con- 
servadora j a no segundo episodio de rinossinusite, 
devido a maior recorrencia dessa enfermida- 

de. 2,12,27 

Pacientes candidatos a transplante hepatico 
que apresentam recorrencia de rinossinusite tern 
indicagao de trata-la cirurgicamente antes do trans¬ 
plante. Embora nao existam estudos definidos, pa- 
rece que pacientes hepaticos tern mais chance de 
complicagoes no pos-operatorio imediato do trans¬ 
plante. 

Antes de qualquer procedimento cirurgico, de- 
ve-se verificar minuciosamente o hemograma e o 
coagulograma desses pacientes, devido a frequen- 
cia de plaquetopenia e anemia. A contagem mini¬ 
ma adequada de plaquetas para um procedimento 
cirurgico e de 60.000/mm 3 , porem e possfvel reali- 
zar um procedimento com contagem entre 20.000 
e 40.000/mm 3 . Reservas de hemacias e plaquetas 
devem ser sempre requisitadas no banco de sangue 
do hospital. 

A tecnica cirurgica nasossinusal utilizada deve 
ser a menos invasiva possfvel, pois sabe-se que e 
um procedimento coadjuvante, e nao curativo, ja 
que se trata de pacientes com imunossupressao e 
alteragoes na ultraestrutura do epitelio ciliado. A 
abordagem via endoscopica e preferencial, nao ha- 
vendo necessidade de aberturas amplas dos ostios 
de drenagem. Alem das tecnicas ja reconhecidas 
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(cirurgia endoscopica nasossinusal funcional e ci- 
rurgia nasossinusal minimamente invasiva), a si- 
noplastia por balao, menos invasiva e com possibi- 
lidade de ser realizada sob anestesia local, tem se 
mostrado promissora para o Iratamento desses pa- 
cientes imunossuprimidos. 

As rinossinusites fungicas invasivas devem ser 
tratadas invariavelmente e prontamente a suspeita 
diagnostica com antifungico endovenoso e debri- 
damento cirurgico da area acometida. A cultura 
para fungos em geral demora 72 horas para os re- 
sultados preliminares, porem essas rinossinusites 
evoluem rapidamente. Portanto, sugere-se debri- 
damento cirurgico precoce com pesquisa de fungo 
do material ressecado. O debridamento deve ser 
realizado ate a margem sangrante da mucosa que 
indica nao haver necrose ou infiltragao vascular 
maciga pelos fungos. Os antifungicos utilizados 
sao anfotericina A e lipossomal, caspofungina e 
voriconazol. 


Conclusao 

Diante do progressive aumento do numero dos 
mais diversos tipos de transplantes, e muito impor- 
tante que as particularidades desse grupo de pa- 
cientes sejam cada vez mais conhecidas pelos pro- 
fissionais de saude e que o trabalho multidiscipli- 
nar em centros de referenda se tome a regra para 
todos esses pacientes. 


Teoria versus prdtica 

Apesar de indicada e recomendada, nao e rotina a 
coleta de material do meato medio para confirma- 
gao diagnostica e definigao da etiologia em pacien¬ 
tes imunossuprimidos com sintomatologia nasossi¬ 
nusal antes da escolha de um antimicrobiano nessas 
situates. A escolha do antibiotico baseia-se nos es- 
tudos microbiologicos realizados com esses pacien¬ 
tes. Alem disso, ainda hoje, oulras especialidades 
priorizam a reaHzagao de exame de imagem (tomo- 
grafia) anterior a avaliagao otorrinolaringologica 
nos pacientes imunossuprimidos. Estes, principal- 
mente os neutropenicos graves, sao considerados 
pacientes de risco para o desenvolvimento de ri- 
nossinusite fungica invasiva, e, na verdade, seria 
essencial a realizagao de uma endoscopia nasossi¬ 
nusal o mais precocemente possfvel para descartar 
areas suspeitas de invasao por esse microrganis- 
mo. Essa conduta pode significar a diferenga na 
sobrevivencia desses pacientes. 
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4.19 Disturbios ■ 

idiopaticos do olfato 

Renata Santos Bittencourt Silva 

Arthur Guilherme L. Bettencourt S. Augusto 

Introduqao 

O sentido da olfagao nos seres humanos determina 
em grande parte o sabor dos alimentos e desempe- 
nha um papel importante na nutrigao, na seguranga 
e na manutengao da qualidade de vida. 1 Embora a 
maioria das pessoas tenda a desconsiderar a impor¬ 
tance que o sentido da olfagao exerce nas suas vi- 
das, aquelas que apresentam algum disturbio olfa- 
tivo sentem-se extremamente incomodadas, devi- 
do as alteragoes que esse comprometimento 
acarreta no seu modo de viver. 2 Em alguns pacien¬ 
tes a perda do olfato resulta em importante disfun- 
gao psicologica e ate mesmo sensagao de vulnera- 
bilidade social. 3 

Estima-se que haja pelo menos 2,7 milhoes 
(1,4%) de adultos nos Estados Unidos com disfun- 
gao olfativa, 4 e a sua prevalencia pode atingir ate 
20% em populagoes mais idosas. 5 No Brasil nao 
existem ainda estudos populacionais que avaliem a 
prevalencia dessa afecgao. Apesar dessas estatfsti- 
cas, a disfungao olfativa geralmente e desprezada 
por muitos otorrinolaringologistas, embora possa 
ter consequencias importantes para os afetados, 
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principalmente aqueles que dependem do olfato 
para a sua seguranga ou como forma de sustento 
(bombeiros, cozinheiros, perfumistas, sommeliers, 

etc.). 

Fisiologia da olfagao 

O neuroepitelio olfatorio localiza-se no teto da ca- 
vidade nasal, face medial da concha nasal superior 
e porgao superior do septo nasal. Esse epitelio com 
fungao sensorial especial e composto por diversas 
celulas com fungao de sustentagao, renovagao ce- 
lular, equilibrio ionico e produgao de muco, que 
permite a transdugao da informagao sensorial (Fig. 
4.19.1). Essas ultimas recebem o nome de glandulas 
de Bowman. 

Existem milhoes de neuronios olfatorios na ca- 
vidade nasal, e cada um tern a forma de um neuro- 
nio bipolar, com um dendrito na superffcie do epi¬ 
telio e um axonio projetado para o bulbo olfatorio. 
Na extremidade do dendrito esta a vesicula olfato- 
ria, que contem os receptores para as moleculas de 
odor. 

As moleculas de odor sao transportadas por 
meio do muco e alcangam os receptores olfatorios, 
onde ocorre o fenomeno da transdugao da infor¬ 
magao olfativa, que desencadeia a despolarizagao 
do neuronio olfatorio estimulado. Cada receptor 
pode reconhecer mais de um tipo especffico de 
molecula odorante. Contudo, os neuronios olfato¬ 
rios se dispoem de maneira organizada no epitelio 
a fim de a mesma molecula odorante despolarizar 
uma regiao especffica desse epitelio. Essa infor¬ 
magao e enviada a regioes especfficas do bulbo ol¬ 
fatorio, permitindo a distingao dos diferentes tipos 
de odores. 6 



FIGURA 4.19.1 Microscopia eletronica de varredura do 
neuroepitelio olfatorio humano. A seta esta indicando 
um neuronio olfatorio. 


O olfato participa ainda da composigao do pa- 
ladar, isso porque a gustagao corresponde aos gos- 
tos basicos como o doce, o salgado, o azedo, o 
amargo; ja o paladar e uma combinagao entre a 
gustagao e a olfagao. A inabilidade de sentir ade- 
quadamente o sabor de um alimento durante um 
episodio de infergao de vias aereas superiores, por 
exemplo, e devida a alteragao do paladar por preju- 
fzo da fungao olfativa, mesmo com fungao gustati- 
va intacta. 7 

Classificagao das 
deficiencias da olfagao 

Os disturbios da olfagao podem ser classificados 
em tres grandes grupos, os quais denotam a regiao 
topografica da via olfatoria que foi acometida. E 
uma classificagao de aplicagao didatica, ja que 
uma mesma doenga pode acarretar varios tipos de 
perda olfativa, porem muito util para o raciodnio 
clfnico diagnostico e terapeutico na pratica. 

A alteragao pode ser: condutiva (quando ocor¬ 
re um bloqueio na chegada das moleculas odorife- 
ras no epitelio, por exemplo, polipose nasossinu- 
sal); neurossensorial (quando ha um dano no epite¬ 
lio olfatorio e/ou nervos olfatorios, por exemplo, 
infecgoes virais ou traumas com ruptura da lamina 
cribriforme); central (quando a lesao acomete pelo 
menos uma das estruturas que constituem a via ol¬ 
fatoria central a partir do bulbo olfatorio). 

Etiologia e fatores de risco 

Inuineras afecgoes ja foram descritas relacionadas 
com alguma alteragao do olfato. Algumas delas es- 
tao citadas na Tabela 4.19.1 . 

As principals causas de disturbios olfativos 
sao as infecgoes de vias aereas superiores (IVAS), 
rinossinusite e traumatismo craniencefalico (TCE), 
que correspondem a 50% de todas as causas, se- 
guindo-se as idiopaticas, com cerca de 20%. 8 Ou- 
tras causas incluem doengas neurodegenerativas, 
como a doenga de Pankinson, hipotireoidismo e 
exposigao a substancias toxicas. As cirurgias otor- 
rinolaringologicas, especialmente as nasais e na- 
sossinusais, sao tambem descritas como uma das 
possiveis causas de disturbios olfativos. As inci- 
dencias variam muito nos diferentes estudos, po- 
dendo chegar a 34% de hiposmia e 1 % de anosmia 
nos pacientes submetidos a esses tipos de cirurgia. 9 

As disosmias (distorgao da percepgao olfativa) 
sao geralmente parte de um processo de degenera- 
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TABELA 4.19.1 Causas de disfungao olfativa 

Doengas nasais: 

Rinite alergica, vasomotora, atrofica 

Rinossinusite 

Polipose nasal 

Alteragoes anatomicas 

Tumores (estesioneuroblastoma, adenocarcinoma) 

Infecgao de vias aereas superiores 

Traumatismo craniencefalico 

Tumores intracranianos 

Doengas neurologicas: Alzheimer, Parkinson, esclerose multipla 

Doengas metabolicas: diabetes melito, hipotireoidismo, insuficiencia adrenocortical, sfndrome de Cushing 

Insuficiencia renal/hepatica 

Sindrome de Sjogren, lupus eritematoso sistemico 

Envelhecimento 

Gravidez 

Drogas/medicamentos: alcool, cocaina (anosmia/hiposmia), alucinogenos (mescalina: disosmia/hiposmia), 
analgesicos (codefna: hiposmia), anfetaminas (hiposmia), antiarritmicos (cloridrato de amiodarona: disosmia), 
antilipemicos (atorvastatina, fluvastatina, lovastatina, pravastatina, sinvastatina: parosmia), anti-hipertensivos 
(cloridrato de diltiazem: hiposmia; maleato de enalapril: anosmia; mesilato de doxazosina, nifedipino: 
parosmia), antimicrobianos (doxiciclina: anosmia/parosmia; estreptomicina: hiposmia/hiperosmia/disosmia), 
antitireoidianos (metil/propiltiouracil: anosmia/hiposmia), betabloqueadores (anosmia), medicagoes topicas 
nasais (mentol, tetraciclina, sulfato de zinco, vasoconstritores: anosmia/hiposmia/disosmia), relaxantes 
musculares (estricnina: hiperosmia), vasodilatador coronariano (dipiridamol: disosmia) 

Exposigao a produtos quimicos/ocupacional: acetona, acido nftrico, acido sulfurico, amonia, benzeno, 
cadmio, chumbo, cromo, formaldefdo, manganes, mercurio, nfquel, zinco, estireno, nicotina, sulfeto de 
hidrogenio, pesticidas, solventes de tinta 

Radioterapia de cabega e pescogo 

latrogenica 

Desnutrigao 

Congenita: sfndrome de Kallmann, sfndrome de Turner, cefalocele 

Psiquiatrica 

Idiopatica 

_ / 


gao ou regeneragao que se segue a um dano ao epi- 
telio olfatorio por qualquer uma das etiologias ci- 
tadas, e frequentemente sao autolimitadas. 1 

Os principals fatores de risco para um pior de- 
sempenho da capacidade olfativa descritos em es- 
tudos populacionais foram idade aumentada, sexo 
masculino e exposigao a agentes toxicos, incluindo 
tabagismo. 10 O tabagismo pode causar dano rever- 
sfvel ou nao ao epitelio olfatorio, chegando a 18% 
de prevalencia de disturbios olfativos em pacientes 
tabagistas. 11 


Avaliagao do paciente 
com queixa de perda olfativa 

Anamnese 

A anamnese deve detalhar se a fungao do olfato esta 
diminufda ou completamente ausente, se o infcio e 
subito ou gradual, se e unilateral ou bilateral, se 
ocorrem perfodos de recuperagao mesmo que efe- 
meros e quais os fatores associados a esses eventos. 
A historia de um paciente com queixa de alteragao 
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do olfato deve conter necessariamente: idade, sexo, 
descrigao da ocupagao; lista de todas as medicagoes 
utilizadas (sistemicas e topicas); sintomas nasais as- 
sociados; antecedentes traumaticos ou cirurgicos; 
exposigao a agentes qufmicos ou radioterapia; ante¬ 
cedentes endocrinologicos; tabagismo. Outros sin¬ 
tomas devem ser questionados, como obstrugao na¬ 
sal, presenga de queixas alergicas nasais, rinorreia, 
epistaxe e alteragoes gustativas. 

Exame ffsico e avaliagao do limiar olfativo 

Deve-se realizar exame ffsico otorrinolaringolo- 
gico completo, com enfase na rinoscopia anterior e 
endoscopia nasal, tanto rfgida quanto flexfvel, em 
busca de fator obstrutivo para a perda olfativa. 
Durante a endoscopia, deve-se avaliar a mucosa 
nasal quanto a cor, textura, edema, inflamagao, ul- 
ceragao, erosao e atrofia. Avaliagao neurologica 
enfatizando a fungao dos nervos cranianos e im- 
portante em casos de lesoes de base de cranio e in- 
tracranianas. 

Em seguida, gradua-se a queixa do paciente 
por intermedio de um teste olfativo. Varios podem 
ser utilizados, sendo os mais comuns: o da Univer- 
sidade de Connecticut (CCCRC) 12 (Fig. 4.19.2) e o 
da Universidade da Pensilvania (UPSIT). 13 Esses 
testes, alem de comprovarem a perda olfativa, a 
quantificam, o que e muito util para acompanhar a 
evolugao do paciente e sua resposta ao tratamento 
(Quadro 4.19.1). 



FIGURA 4.19.2 Realizagao do teste da Universidade 
de Connecticut. 


Investigagao diagnostica 

Uma parte dos pacientes com transtornos olfativos 
de condugao pode apresentar rinoscopia e nasofi- 
broscopia normais, por isso e importante comple- 
mentar a investigagao com um exame de tomogra- 
fia computadorizada de cavidades nasais e seios 
paranasais. Esse exame confirmara um quadro 
condutivo ou o descarta. Imagens coronais sao par- 
ticularmente valiosas para a avaliagao da anatomia 
paranasal e podem ajudar a identificar determina- 
das afecgoes, como doenga polipoide limitada a 
fenda olfatoria. O uso de contraste e util para iden¬ 
tificar melhor lesoes vasculares, abscessos e pro¬ 
cesses menmgeos. 

Se ha suspeita de um quadro neurossensorial, 
central ou ainda naqueles pacientes com exame na¬ 
sal e tomografia normais, deve-se proceder a in¬ 
vestigagao com um exame de ressonancia magne- 
tica com cortes para o sistema olfatorio. A resso¬ 
nancia e a tecnica de escolha para avaliar os bulbos 
olfatorios, tratos olfatorios e causas intracranianas 
de disfungao olfativa. 

Os pacientes com tomografia e ressonancia 
normais devem ser submetidos a um exame neuro- 
logico completo e exames complementares, como 
hemograma, glicemia, e os que avaliam fungao e 
integridade hepaticas, fungao renal e fungao tireoi- 
diana antes de firmado um diagnostico de etiologia 
idiopatica. Portanto, o diagnostico de causa idiopa- 
tica de disturbio da olfagao so se faz possfvel quan- 
do sao afastadas outras causas identificaveis na 
historia, exame ffsico e exames complementares. 

Na Figura 4.19.3 esta descrita sugestao de fluxo- 
grama de mane jo do paciente com disfungao olfativa. 

Tratamento 

A terapia da disfungao olfativa estara relacionada 
com o diagnostico estabelecido. As perdas condu- 
tivas sao tratadas de acordo com a causa, seja ela 
cirurgica por um desvio de septo nasal ou polipose 
nasossinusal, por exemplo, ou tratamento clfnico 
de rinite alergica. A utilizagao de anti-inflamato- 
rios esteroides sistemicos tern boa resposta, mes- 
mo que em alguns casos possa ser efemera, em pa¬ 
cientes com perdas condutivas por inflamagao e 
edema na mucosa nasal, como nos casos de rinos- 
sinusite cronica com polipose nasal. 14 

Ainda hoje o tratamento de pacientes portado- 
res de hiposmia ou anosmia decorrente de distur¬ 
bio neurossensorial e desafiador. Perdas que ocor- 
reram por perfodo maior que seis meses e sao atri- 




274 


Otavio B. Piltcher, Sady Selaimen da Costa, Gerson Schulz Maahs e Gabriel Kuhl 


QUADRO 4.19.1 

Teste da Universidade de Connecticut 


A primeira parte do teste consiste na avaliagao do limiar olfativo. Para tanto, uMlizam-se 11 recipientes de 
100 mL contendo solugoes aquosas de 1-butanol dilufdas progressivamente em partes de tres, sendo a maior 
concentragao de 3.000 ppm (recipientes 0 a 10, sendo o recipiente 0 o que contem butanol na sua concen¬ 
tragao maxima de 4%, sem diluigao). As solugoes sao apresentadas ao paciente, iniciando-se com a concen¬ 
tragao mais baixa da solugao (recipiente 10) em comparagao com outro recipiente inodoro. Quando respon- 
dido incorretamente, o paciente recebe oulro recipiente com uma concentragao mais alta da solugao, e assim 
progressivamente. A resposta correta deve ser considerada apenas quando o participante responde por qua- 
tro vezes seguidas a detecgao da mesma concentragao de 1-butanol. Os testes devem ser realizados separa- 
damente em cada cavidade nasal e apresentados a uma distancia aproximada de 2 cm destas. Um escore de 
0 a 10 e obtido em cada cavidade nasal, correspondendo ao numero do respectivo recipiente de acerto. 

A segunda parte do teste consiste na identificagao de odores. Sao apresentados sete recipientes con¬ 
tendo as seguintes substancias: talco, chocolate, canela, cafe, naftalina, pasta de amendoim, sabonete. A 
cada recipiente oferecido, o paciente recebe uma lista com quatro possfveis altemalivas de odor e deve 
selecionar a que mais se aproxima do odor apresentado. Nesse caso, uma resposta incorreta ainda pode dar 
a chance para uma segunda tentaliva ao final da avaliagao que, se respondida corretamente, sera contabili- 
zada como resposta correta. Os testes devem ser realizados separadamente em cada cavidade nasal e apre¬ 
sentados a uma distancia aproximada de 2 cm destas. Ao final do teste um escore e oblido de cada cavidade 
nasal, correspondendo ao numero de respostas corretas enlre 0 e 7. 

A classificagao olfativa de cada paciente e calculada da seguinte maneira: Calculo do escore combinado 
(entre o teste de limiar e a identificagao de odores), que corresponde a media aritmetica dos dois escores. A 
partir daf, obtem-se um escore combinado para cada cavidade nasal separadamente. Dessa maneira sao 
considerados, de acordo com os indices de escore combinado obtidos, os seguintes valores para a classifi¬ 
cagao do status olfativo de cada paciente: 6,0-7,0 Normosmia; 5,0-5,75 Hiposmia leve; 4,0-4,75 Hiposmia 
moderada; 2,0-3,75 Hiposmia severa; 0-1,75 Anosmia. 


Teste da Universidade da Pensilvania 


Teste conhecido comercialmente como Smell Identification Test. Consiste em quatro livretes contendo 10 
odorfferos cada um, dispostos em liras para “raspar” e “cheirar”. A cada odor o paciente deve responder a 
uma pergunta com quatro alternativas de odores possfveis e ele deve escolher uma resposta mesmo que 
nenhuma Ihe parega satisfatoria. A pontuagao e dada pelo numero de respostas acertadas, que pode ser 
graduada conforme idade e sexo. 


bufdas a dano neural tem pior prognostico de 
melhora. 

Um estudo mostrou que o acido alfalipoico aju- 
dou a restaurar a fungao do olfato em pacientes com 
problemas olfativos induzidos por virus. 15 O acido al¬ 
falipoico e um acido graxo que atravessa a barreira 
hematencefalica, estimula a expressao do fator de 
crescimento neural, da substantia P, do neuropeptf- 
deo Y, age na microcirculagao, melhora a velocidade, 
de condugao nervosa e, por seu efeito antioxidante di- 


mi nui o dano neural causado por radicals livres. Por 
essas caracterfsticas, ele ja vem sendo utilizado na 
neuropatia diabetica e ha alguns anos comegou a ser 
usado em pacientes com disturbios olfativos. 

Conclusao 

O diagnostico de causa idiopatica de disturbio da 
olfagao so se faz possfvel quando sao afastadas 
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FIGURA 4.19.3 Fluxograma de avaliagao da disfungao olfativa neurossensorial. 


outras causas identificaveis na historia, exame ff¬ 
sico e exames complementares. Ainda assim, tao 
importante quanto o tratamento da doenga sao os 
esclarecimentos e as orientagoes ao paciente so- 
bre sua afecgao e medidas de seguranga quanto 
aos alimentos e exposigao a gases em seu dia a 
dia. 

Pacientes que possuem qualquer disfungao do 
olfato tambem devem adquirir habitos rotineiros 
para sua protegao, a fim de evitar eventos que po- 
dem colocar em risco sua saude. Deve-se desmoti- 
var o paciente a ter um aquecedor a gas em sua 
casa; manter os equipamentos que utilizem gas 
(como fogao) em locais permanentemente ventila- 
dos; ao acende-los, manter o corpo afastado e veri- 
ficar se todos os comandos que regulam a entrada 
de gas estao fechados; incentivar a instalagao de 
detectores de gas e fumaga. 

O paciente deve ser instrufdo a observar rigo- 
rosamente o prazo de validade das comidas e bebi- 


das e pedir que algum membro da famflia, vizinho 
ou amigo (que nao tenha problemas de olfato) ve- 
rifique esporadicamente o cheiro da geladeira ou 
despensa com a finalidade de identificar alguma 
comida ou bebida eslragada. 

Por fim, quando o olfato - um sentido hedonico 
- foi perdido ou esta prejudicado, deve-se incenti¬ 
var o paciente a procurar tirar prazer de outras ca- 
racterfsticas dos alimentos e bebidas, tais como sua 
temperatura, cor, textura e consistencia. 

Teoria versus prdtica 

A disfungao olfativa e uma afecgao prevalente e, 
muitas vezes, desprezada pelos otorrinolaringolo- 
gistas. Mesmo sendo uma condigao que acarreta 
importante prejufzo na qualidade de vida dos pa¬ 
cientes afetados, nem sempre e abordada de rotina 
nas consultas. 
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Semiologia otorrinolaringologica 

do trato aerodigestivo alto 
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Como nas demais areas da otorrinolaringologia 
(ORL), o conhecimento sobre anatomia e fisiolo- 
gia da cabega e pescogo (via aerodigestiva supe¬ 
rior, cavidade bucal, faringe, laringe e pescogo) 
tambem e muito importante (Figs. 5.1,5.3,5.6 e 5.9). 

Em relagao a anamnese e ao exame fisico, ini- 
cia-se posicionando-se, de preferencia, atras do pa- 
ciente. O exame deve comegar pela palpagao cer¬ 
vical (Fig. 5.2A) com o intuito de identificar as es- 
truturas normais (musculos, cartilagens, glandulas 
salivares, tireoide e os diferentes grupos de linfo- 
nodos). As caracterfsticas no que diz respeito a ta- 
manho, consistencia e mobilidade, alem de sinais 
inflamatorios, como calor e rubor, devem ser des- 
critas e localizadas de acordo com os grupos de 
linfonodos (Fig. 5.2B). 

A cavidade bucal apresenta, como limites, os 
labios anteriormente, o istmo orofarfngeo poste- 
riormente, as bochechas lateralmente, o palato su- 
periormente e a lingua e o soalho bucal inferior- 
mente (Fig. 5.3). Tern fungao digestiva, sendo que 
os dentes atuam na mastigagao, a lingua, definindo 
o paladar, movimentando e empurrando o alimen- 
to em diregao posterior, e as glandulas salivares 
(divididas em parotida, submandibular, sublingual 
e glandulas salivares menores), secretando saliva, 
rica em amilase, importante para o processo de di- 
gestao (Fig. 5.4). 

Os principais sintomas relacionados a cavida¬ 
de bucal manifestados pelos pacientes sao a pre- 
senga de ulceragoes ou feridas, manchas, areas en- 
durecidas, pontos dolorosos, mobilidade dentaria, 
halitose e alteragoes de sensibilidade, como anes- 
tesia e ardencia. 

Para o exame da cavidade bucal, realiza-se a 
oroscopia. Utiliza-se uma fonte de luz e solicita-se 
que o paciente abra a boca. Apesar de muitos pa¬ 
cientes abrirem adequadamente a boca e possibili- 


tarem uma correta inspegao, invariavelmente utili- 
zam-se instrumentos denominados abaixadores de 
lingua, que atuam tambem como afastadores de es- 
truturas para um melhor exame. O abaixador deve 
ser colocado no tergo anterior e medio da lingua, a 
flm de evitar reflexo nauseoso. E importante que o 
paciente relaxe a musculatura da lingua e respire 
pela boca no momento do exame. A inspegao dos 
ostios dos ductos de Stensen e Warthon e rotina, 
sendo fundamental realizar a palpagao das estrutu- 
ras da boca, especialmente da lingua, bochechas e, 
bidigitalmente, do soalho bucal (Fig. 5.5). 

Posteriormente a cavidade bucal localiza-se a 
faringe. Apresenta uma parte nasal denominada 
naso ou rinofaringe, que se situa posterior ao nariz e 
acima do nivel do palato mole. A nasofaringe e uma 
cavidade que esta sempre aberta e, lateralmente, 
apresenta o ostio tubario da tuba auditiva. A tuba e 
limitada posteriormente por uma prolrusao sob a 
mucosa, que e cartilagem da tuba. Uma prega verti¬ 
cal da mucosa prolonga-se inferiormente e contem o 
musculo salpingofarfngeo; uma segunda prega, me- 
nor, denominada salpingopalatina, estende-se da 
parte superior do torus ate o palato mole. Atras do 
ostio da tuba auditiva situa-se o recesso farmgeo 
(fossa de Rosenmiiller) e, na face posterior da naso¬ 
faringe, encontra-se uma saliencia de tecido linfati- 
co, conhecida como vegetagoes adenoides, que so- 
fre involugao com a puberdade. A porgao oral da fa¬ 
ringe estende-se do palato mole ao piano do osso 
hioide. Anteriormente abre-se na boca e, lateral¬ 
mente, estao as tonsilas palatinas (amfgdalas) deli- 
mitadas pelos pilares palatinos. A porgao mais infe¬ 
rior da faringe denomina-se hipofaringe, delimitada 
superiormente pelo hioide e inferiormente pelo li- 
mite inferior da cartilagem cricoide. A hipofaringe 
apresenta tres por goes, denominadas seio piriforme, 
parede posterior e regiao pos-cricoide (Fig. 5.6). 
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FIGURA 5.1 Algumas estruturas musculares, vasculares, cartilaginosas e osseas da regiao do pescogo (veja co 
lorida em www.grupoa.com.br). 


Anatomicamente, sao cavidades revestidas por 
uma tunica mucosa contfnua, com epitelio cilindri- 
co ciliado na nasofaringe e epitelio pavimentoso 
estratificado nas demais porgoes da faringe, larin- 


ge e cavidade bucal. Abaixo da mucosa, situam-se 
glandulas mucosas e salivares em abundancia. 
Conglomerados de nodulos linfocitarios consti- 
tuem as chamadas amfgdalas lingual, palatina e fa- 




Grupo jugulocarotideo 


Cadeia do compartimento 
__anterior 


A 

Cadeia submentoniana 
e submandibular 



FIGURA 5.2 (A) Posicionamento para palpagao cervical; (B) grupos de linfonodos a serem pesquisados. 
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(a) Cavidade oral, secgao sagital 


Carunculas sublinguais (aberturas 
dos ductos submandibulares) 

(b) Cavidade oral, vista anterior 


FIGURA 5.3 Cavidade oral (veja colorida em www.grupoa.com.br). 


rmgea (Fig. 5.7). Todo esse con junto forma um ver- 
dadeiro cfrculo, denominado anel linfatico de Wal- 
deyer. 


Os sintomas e sinais apresentados mais frequen- 
temente por pacientes com patologia na faringe sao 
odinofagia, disfagia, alterajjoes da voz, halitose, ar- 
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Ducto 


Celulas 

serosas 


Glandula parotida ML X 316 



Ducto 

Celulas 

mucosas 

Celulas 

serosas 


Glandula submandibular ML X 303 



Celulas 

mucosas 
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(b) Histologia da glandula salivar 


FIGURA 5.4 Diferentes estruturas glandulares produtoras de saliva (veja colorida em www.grupoa.com.br). 
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Nasofaringe 


Hipofaringe 

m 


FIGURA 5.5 Forma adequada de realizagao da palpa- 
gao bidigital do soalho da boca. 


FIGURA 5.6 Esquema ilustrativo dos diferentes seg- 
mentos da faringe. 


dencia, hipoacusia, sangramentos, massas cervicais, 
processos ulcerativos e edema da mucosa. 

Semiologicamente, o exame da faringe inicia- 
-se em continuidade com o exame da cavidade bu- 
cal pela oroscopia. 

E importante avaliar o formato e a dimensao 
das tonsilas, a parede posterior da orofaringe, o 
movimento e as alteragoes de sensibilidade e inte- 
gridade da mucosa do palato mole. A palpagao das 
lojas amigdalianas, bem como da porgao mais pos¬ 
terior da lingua, deve ser tambem realizada. A na¬ 
sofaringe e a hipofaringe sao inspecionadas de for¬ 
ma indireta. A rinoscopia posterior consistia na vi¬ 
sualizagao da nasofaringe com a utilizagao de 
pequenos espelhos introduzidos pela boca e auxi- 
liados pela retragao do palato por uma sonda intro- 
duzida pela fossa nasal. Esse metodo semiologico 
foi muito utilizado, mas substitufdo pela nasofarin- 



FIGURA 5.7 Estruturas da orofaringe (veja colorida em 
www.grupoa.com.br). 


goscopia realizada com endoscopios rfgidos ou 
flexfveis acessados pela fossa nasal. A possibilida- 
de de registrar o exame em mfdia digital, bem 
como a visualizagao endoscopica em um monitor, 
permite uma qualidade de imagem muito precisa. 
O exame da hipofaringe pode ser realizado como 
uma extensao da nasofibroscopia flexfvel ou tam¬ 
bem pela cavidade bucal realizado com um endos- 
copio rigido angulado de 70 graus, denominado la- 
ringoscopia indireta. O exame deve buscar identi- 
ficar alteragoes do relevo mucoso, especialmente 
lesoes ulceroinfiltrativas e lagos de secregao em 
seios piriformes. A nasofibrolaringoscopia e de 
extrema relevancia na avaliagao de um paciente 
disfagico, devendo-se seguir protocolos especifl- 
cos para esses pacientes. Na Figura 5.8 estao ilus- 
tradas as diferentes fases da deglutigao. 

A laringe tern fungoes importantes, como apa- 
relho vocal, protegao conlra penetragao de subs- 
tancias, eliminagao de secregoes da via aerea infe¬ 
rior e como via respiratoria. Anatomicamente, a la¬ 
ringe e um orgao musculocartilaginoso. Apresenta 
musculos com fungao adutora e abdutora, que mo- 
vimentam cartilagens articuladas, desencadeando 
movimentos dinamicos voluntaries e involuntarios 
das pregas vocais (Fig. 5.9). 

Os sintomas de patologias larfngeas mais fre- 
quentemente apresentados pelos pacientes sao al¬ 
teragoes no padrao vocal (disfonia), disfagia, odi- 
nofagia, dispneia, pigarro e tosse. Na avaliagao da 
laringe, o examinador deve estar atento a qualida¬ 
de vocal e aos rufdos respiratorios, e palpar a larin¬ 
ge extemamente pesquisando seu formato e mobi- 
lidade no pescogo. A visualizagao da laringe e de- 
nominada laringoscopia indireta. Os endoscopios 
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FIGURA 5.8 Diferentes fases da deglutigao (veja colorida em www.grupoa.com.br). 
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tireoide 



Epiglote 

Osso 

hioide 


Cartilagem corniculada 
Cartilagem tireoidea . 
(pomo de Adao) 

Cartilagem aritenoidea 


Cartilagem 

cricoidea 


Glandula 
tireoide 
Glandulas 
paratireoides (4) 


Cartilagem traqueal 



(a) Visao anterior (b) Visao posterior 

FIGURA 5.9 llustragao do arcabougo laringeo e da glandula tireoide (veja colorida em www.grupoa.com.br). 


empregados podem ser rfgidos ou flexiveis e obje- 
tivam identiflcar alteragoes de movimento das pre¬ 
gas vocais, areas de estreitamento, alteragoes do 
relevo das pregas vocais, ulceragoes e edemas do 
forro mucoso da laringe, incluindo, alem das pre¬ 
gas vocais, as pregas vestibulares, epiglote, arite- 
noides e regiao interaritenoidea. Durante o exame, 
e solicitado ao paciente que realize emissoes vo¬ 
cais, especialmente com a vogal “i”, pois isso pro- 
picia a elevagao da laringe, possibilitando sua me- 
lhor visualizagao (Fig. 5.10). Os exames endoscopi- 
cos sao realizados, se necessario, com anestesia 
topica do nariz e da orofaringe e executados inva- 
riavelmente no consultorio, nao exigindo preparo 
especial. 


As queixas provenientes da cavidade bucal, da 
faringe e da laringe exigem sempre o exame do 
pescogo, pois ele pode ser sede secundaria de 
metastases provenientes dessas regioes. A presen- 
5 a de uma massa cervical pode ser secundaria a 
uma queixa da via aerodigestiva superior ou pri- 
maria, como queixa unica no pesco 50 . Processos 
inflamatorios e infecciosos da boca, faringe e la¬ 
ringe podem se estender para espa§os prof undos 
da regiao cervical, bem como outras inf echoes es- 
pecfficas com repercussao ganglionar. Patologias 
congenitas, tumores benignos, doen 5 as linfoproli- 
ferativas e neoplasias da glandula tireoide tambem 
devem ser investigadas na presen§a de massa cer¬ 
vical. 
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FIGURA 5.10 llustragao da glote com as diferentes posigoes das pregas vocais (veja colorida em www.grupoa. 
com.br). 
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Principals queixas 

Dor de garganta (odinofagia) 

y 

E o termo medico para descrever o sintoma de dor 
ou ardencia na garganta ocasionado pela degluti- 
§ao de alimentos, ou seja, uma degluti§ao doloro¬ 
sa. A dor pode ser leve ate muito intensa, causan- 
do, em algumas situa§oes, dificuldade para engolir 
(disfagia) a propria saliva. A odinofagia, quando 
intensa, pode estar acompanhada de disfagia. Ge- 
ralmente e ocasionada por patologias que causam 
inflama§ao da mucosa da faringe, podendo ser in- 
fecciosas ou nao. As causas mais frequentes de 
odinofagia sao as infe§oes por virus, seguidas de 
bacterias e fungos (mais raramente). Os processos 
inflamatorios infecciosos da faringe caracterizam 
as faringotonsilites. Nesse aspecto, mais uma vez, 
cabe ressaltar que o termo faringite, ou faringoton- 
silite, indica somente a presen§a de um processo 
inflamatorio, nao estando implfcita a etiologia bac- 
teriana. Cabe ao professional de saude envolvido 
no caso agregar a nomenclatura a etiologia suspei- 
tada, por exemplo, tonsilite viral, tonsilite bacte- 
riana, etc., e prescrever um tratamento adequado. 
Situa§oes em que o paciente apresenta xerostomia 
(boca seca), como sfndrome de Sjogren, radiotera- 
pia, respira§ao bucal e efeitos colaterais a medica- 
mentos, tambem podem ocasionar odinofagia. Ou- 
tras causas nao infeciosas de odinofagia sao trau- 
matismos, corpo estranho e neoplasias da via 
aerodigestiva superior. 

Dor/dificuldade para 
engolir (disfagia) 

Definida como dificuldade para engolir, e um sin¬ 
toma comum de muitas doen§as. A presen§a de 
disfagia pode cursar concomitantemente com odi¬ 
nofagia, tosse e regurgita§ao nasal. A disfagia 
pode ser temporaria ou de longa dura§ao, acome- 
tendo crian§as, adultos e, mais frequentemente, os 
idosos. Diversas patologias ocasionam disfagia, 
sendo divididas em causas orofarfngeas e esofagi- 
cas. As causas de disfagia orofanngea temporaria 
mais frequentes sao processos inflamatorios/infec- 
ciosos agudos; as disfagias de longa dura§ao sao 
ocasionadas por patologias que acarretam obstru- 
§ao mecanica da via digestiva, como corpo estra¬ 
nho, neoplasias e doen£as que causam altera§oes 
neuromusculares, geralmente de origem neurolo- 


gica. Efeitos ad versos de medicamentos, pos-ci- 
rurgico, radioterapia e altera^oes estruturais da via 
digestiva, como divertfculo de Zenker e osteofitos, 
tambem sao causas de disfagia. 

Rouquidao (disfonia) 

A voz e o instrumento mais rapido, claro e preciso 
da comunica§ao de nossos pensamentos, sensa- 
§oes e sentimentos. A laringe, orgao de produ£ao 
da voz, e constitufda por estruturas cartilaginosas, 
musculares, neurais e de revestimento respiratorio, 
com caracterfsticas especfflcas para a produ§ao da 
voz, que, quando mtegras, apresentam eufonia; 
caso contrario, tem-se disfonia. 

A voz faz parte da identidade de uma pessoa. 
Diante de altera^oes agudas da voz, o reconheci- 
mento da presen 5 a de algum problema e, conse- 
quentemente, a avalia§ao medica e mais comum 
em rela 5 ao a altera§oes mais insidiosas ou que o 
paciente apresenta desde sua infancia. Paradoxal- 
mente, sao os quadros mais insidiosos ou cronicos 
que estao mais associados a presen§a de altera^oes 
estruturais da laringe ou ao desenvolvimento de tu- 
mores. Quando ha alguma altera 5 ao da voz, tem-se 
a disfonia ou rouquidao. 

A rouquidao e o sintoma mais frequente nas 
doen§as da laringe. Nao ocorre quando a patologia 
nao estiver localizada nas pregas vocais ou no me- 
canismo motor da laringe, estando limitada as 
doen^as da laringe localizadas na regiao glotica. 

Consiste no sintoma mais frequente e mais im- 
portante para o diagnostico e o tratamento dos tu- 
mores da laringe. Outro sintomas, como disfagia e 
dispneia, podem estar associados, mas com inci- 
dencia menor. 

Massa cervical 

O aumento de volume da regiao cervical represen- 
ta um desafio diagnostico, pois expressa inumeras 
possibilidades etiologicas. A presen§a de uma 
massa cervical remete a uma rotina na abordagem 
clihica, especialmente quando concomitante a ou- 
tros sintomas e sinais. A anamnese deve incluir a 
pesquisa de fatores de risco, como alcool e tabagis- 
mo, perda de peso, febre e contato com doen§as in- 
fecciosas. O conhecimento topograflco anatomico, 
a faixa etaria e o exame ffsico otorrinolaringologi- 
co completo permitem inferir hipoteses diagnosti- 
cas, cuj a etiologia e dividida em inflamatoria, con¬ 
genita ou neoplasica. 
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Ronco e apneia do sono 

O ronco e um ruido produzido pela vibra§ao dos 
tecidos frouxos das vias aereas superiores quando 
ha passagem de ar; isso ocorre com a pessoa dor- 
mindo. E uma queixa bastante comum nos consul- 
torios dos otorrinolaringologistas, levada princi- 
palmente pelo conjuge, podendo ocasionar trans- 
tomos de ordem social e psicologica. 

Pode ocorrer em qualquer idade e em ambos os 
sexos, porem e mais comum nos homens e entre 
pessoas com mais de 50 anos. Aproximadamente 
60% dos homens com mais de 50 anos roncam. 

A apneia do sono ou SAHOS - sfndrome da 
apneia-hipopneia do sono - e a parada respiratoria 
causada pela obstru§ao das vias aereas em episo- 
dios repetidos durante o sono. 

r 1 

Todo apneico e um roncador. 

Os sintomas principais da apneia do sono 
sao ronco, respira^ao ruidosa durante o sono, so- 
nolencia diuma excessiva, sensa^ao de cansa§o 
ou de que nao se dormiu o suficiente, transtomos 
cognitivos, como dificuldade de memoria, con- 
centra§ao e aten§ao, irritabilidade, fadiga, nictu- 
ria, cefaleia matinal, entre outros. 

O padrao-ouro para o diagnostico da SAHOS e 
o exame de polissonografia, e o tratamento sera fei- 
to de acordo com as necessidades individuais de 
cada paciente e com o grau da apneia. 

Fait a de ar/barulho quando 
respira (estridor/dispneia) 

O estridor e um som audivel produzido pelo fluxo 
turbulento e rapido atraves de um segmento es- 
treitado da via aerea. Ele pode ser causado por inu- 
meras doen§as e tambem ser um sintoma proemi- 
nente de obstru§ao da via aerea. O seu manejo ade- 
quado somente pode ser estabelecido apos o 


diagnostico correto. Portanto, por ser um sintoma, 
nao deve ser manej ado com base em um diagnosti¬ 
co presuntivo. 

Geralmente, o estridor produzido por uma lesao 
obstrutiva extratoracica e inspiratorio. Isso ocorre 
pela natureza dinamica das estruturas que colapsam 
com a pressao negativa criada com a inspira§ao. A 
exce 5 ao sao as lesoes fixas, como a estenose subglo- 
tica, que nao mudam com a respira§ao e produzem 
estridor bifasico. As lesoes intratoracicas costumam 
produzir estridor expiratorio. 

A avalia 5 ao da gravidade do estridor nem sem- 
pre e facil, assim como a decisao de realizar endos- 
copia de via aerea no consultorio ou sob anestesia 
geral. Existe uma regra mnemonica criada por Ho- 
linger que ajuda a determinar quais pacientes pre- 
cisam ser submetidos a anestesia geral: SPECS-R. 
S: severity - impressao subjetiva dos pais de que 
ha piora da obstru§ao; P: progression - progressao 
ao longo do tempo; E: eating or feeding difficulties 
- dificuldades alimentares, aspira 5 ao, falha de de¬ 
sen volvimento; C: cyanotic episodes - cianose; S: 
sleep - obstru§ao que piora durante o sono; R - ra¬ 
diology - altera§oes especffleas vistas em exames 
de imagem. 

Mau halito (halitose) 

Halitose ou mau halito deriva do latim, halitus, que 
significa ar expirado, e consiste na elimina§ao de 
odores desagradaveis pela boca durante a fala ou a 
expira§ao. Popularmente conhecida como “bafo”, 
e um sinal de que algo esta alterado no organismo 
e que deve ser identificado e tratado. As causas de 
mau halito podem ser fisiologicas, como jejum 
prolongado, dietas inadequadas e pouca saliva§ao; 
patologias da boca (compreendem 90% dos casos), 
como ma higiene bucal, gengivites, saburra lingual 
e caseum amigdalino; e doen§as sistemicas, como 
manifesta§ao de diabetes, doen^as renais e hepati- 
cas. A historia clfnica detalhada associada ao exa¬ 
me ffsico completo da via aerodigestiva superior 
sao fundamentais para o diagnostico etiologico da 
halitose. 






Principals doencas 


6.1 Faringotonsilites 

Maria Beatriz Rotta Pereira 
Denise Rotta Ruttkay Pereira 

Introdugao 

As infecgoes das vias aereas superiores (IV AS) 
tern prevalencia elevada e sao causas comuns de 
consultas medicas. Dor de garganta e a terceira 
principal queixa entre pacientes que procuram ser- 
vigos de emergencia, e as faringotonsilites agudas 
sao responsaveis por aproximadamente 5% das 
consultas medicas. As faringotonsilites sao IVAS 
de ocorrencia frequente e autolimitadas. Na maio- 
ria das vezes, as criangas e os adultos se recuperam 
rapidamente (3 a 4 dias) de uma infecgao faringo- 
tonsilar, mas, ocasionalmente, podem desenvolver 
complicagoes. 

As faringotonsilites sao mais costumeiramente 
de origem viral, mas podem ser causadas por bac- 
terias, especialmente o estreptococo (3-hemolitico 
do grupo A (EBHGA), responsavel pela unica fa- 
ringotonsilite bacteriana para a qual o tratamento 
com antibioticos esta definitivamente indicado, 
com o objetivo de prevenir sequelas supurativas e 
nao supurativas. 

Apesar de a necessidade de tratamento com 
antibacterianos nao estar presente na maioria das 
vezes, as faringotonsilites sao exemplos tipicos de 
prescrigao inadequada de antibioticos. A possibili- 
dade de iatrogenias, os custos mais elevados do 
tratamento e, principalmente, a emergencia de ce- 
pas bacterianas resistentes aos antimicrobianos sao 
consequencias obvias do emprego desnecessario 
desses medicamentos. 


Papel das tonsilas 

As principais fungoes das tonsilas sao: atuar como 
tecido imunocompetente local, secretando imuno- 
globulinas nas criptas (sao capazes de produzir as 
cinco classes de imunoglobulinas - IgA, IgG, IgM, 
IgD e IgE) e, com isso, impedindo a replicagao 
bacteriana e viral no trato respiratorio superior, o 
que representa a primeira linha de defesa contra 
doengas infecciosas na regiao; e produzir cadeias 
J, que completarao a estrutura molecular das imu¬ 
noglobulinas A e que, posteriormente migram para 
outras areas do trato respiratorio superior. 

I addenda das faringotonsilites 

Em criangas e adolescentes, em especial naqueles 
em que o contato e muito proximo, como nas esco- 
las, a transmissao ocorre por meio de goticulas de 
saliva, com periodo de incubagao de 1 a 4 dias. As 
infecgoes de origem viral correspondem a 75% dos 
casos em criangas menores de 3 anos e diminuem 
apos a puberdade, tanto nos casos agudos quanto 
nos de recorrencia. No Brasil, o EBHGA esta pre¬ 
sente em 24% das faringotonsilites em criangas en¬ 
tre 2 e 12 anos de idade. 

Etiologia 

Varios virus, bacterias e alguns fungos podem cau- 
sar faringotonsilites. Entre os virus, os agentes 
mais comuns sao adenovirus, influenza, parain¬ 
fluenza, Coxsackie, virus sincicial respiratorio, 
herpes e virus de Epstein-Barr. EBHGA (20-30% 
das etiologias bacterianas), hemofilos (15%), mo- 
raxela (15%), estafilococo dourado (20%), pneu¬ 
mococo (1%), germes anaerobios, clamidia e mi- 
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coplasma sao as bacterias envolvidas na genese 
das infecgoes faringotonsilares. Com excegao de 
situagoes individuals, aparentemente nao ha neces- 
sidade de diagnostico e tratamento de faringotonsi- 
lites causadas por bacterias que nao o EBHGA. 

O Streptococcus viridans e a bacteria mais en- 
contrada nas tonsilas de indivfduos sem infecgao 
aguda, corroborando a importancia da flora normal 
da cavidade orofarfngea para a interferencia bacte- 
riana, que e a agao de certas bacterias em relagao a 
inibigao do crescimento ou aderencia de outras, 
potencialmente patogenicas. Nunca e demais lem- 
brar que o uso repetido de antibioticos pode levar a 
um desequilfbrio dessa flora, alem de conlribuir 
para o aparecimento de resistencia bacteriana. 

Antes dos 3 anos de idade, a prevalencia das 
inf echoes bacterianas de orofaringe e baixa em vir- 
tude da protegao fomecida pela IgG matema. As 
faringotonsilites por EBHGA sao mais frequentes 
na faixa de 3-15 anos de idade, e a preocupagao em 
relagao a essa etiologia deve-se ao seu potencial de 
causar inf echoes purulentas e invasivas, escarlati- 
na, glomerulonefrite e febre reumatica, sendo alta- 
mente transmissfvel e capaz de disseminar-se rapi- 
damente em creches e escolas. 

Aspectos da historia e do exame ffsico podem 
sugerir a etiologia viral ou bacteriana, infelizmente 
com baixa especiflcidade e sensibilidade. Coriza, 
obstrugao nasal, espirros, rouquidao, aftas (Coxsa- 
ckie ou herpes) e sintomas gastrintestinais asso- 
ciam-se frequentemente a doengas virais, acompa- 
nhados ou nao de elevagoes da temperatura corporal. 

Ja a infecgao por EBHGA costuma ter infcio 
subito, febre > 38°C, dor de garganta e achados 
no exame ffsico que incluem hiperemia, hipertro- 
fia e exsudato tonsilar, junto com linfadenopatia 
cervical anterior e subangulo mandibular doloroso. 
Sinais de envolvimento mais extenso das vias ae- 
reas superiores (coriza, espirros, etc.) nao costu- 
mam estar presentes nas inf echoes pelo estreptoco- 
co (Tab. 6.1.1). 

Diagnostico 

E consenso que o diagnostico da faringotonsilite 
estreptococica deve ser suspeitado conforme da¬ 
dos clfnicos e epidemiologicos e confirmado por 
exame cultural ou pelo teste rapido de detecgao do 
antfgeno estreptococico. Ha intensa sobreposigao 
de sinais e sintomas entre faringotonsilites estrep- 
tococicas e virais, e a identifica^ao das faringoton¬ 
silites por EBHGA, baseada exclusivamente em 
sinais clfnicos, e tida como imprecisa e nao reco- 


mendada. A excegao se aplica a casos de infecgao 
em paciente afebril e com a presenga de conjunti- 
vite, tosse, rouquidao, coriza, exantema e diarreia, 
que sugerem fortemente uma etiologia viral. 

O exame cultural da orofaringe e considerado 
o padrao-ouro para o diagnostico de infecgao por 
EBHGA e apresenta uma sensibilidade de 90 a 

y* 

95%. E necessario cuidado para que o material seja 
obtido das duas tonsilas e da parede da faringe, 
sem tocar em outros locais da cavidade oral. A 
maior desvantagem do metodo reside no tempo ne¬ 
cessario para a obtengao do resultado. 

O teste rapido de detecgao do antfgeno estrep¬ 
tococico e um metodo adequado, com especifici- 
dade de 95% e sensibilidade de 75%. Assim, um 
resultado positivo no teste rapido nao exige confir- 
magao por cultura e aponta para o tratamento ime- 
diato. Em criangas e adolescentes, havendo forte 
suspeita de infecgao bacteriana, um resultado ne- 
gativo com o teste rapido nao exclui a etiologia es¬ 
treptococica e indica a necessidade de exame cul¬ 
tural. Ja em adultos, em razao da incidencia baixa 
de faringotonsilite por EBHGA e do risco muito 
baixo de febre reumatica subsequente, o resultado 
do teste rapido negativo costuma ser suficiente. 
Essa tecnica oferece extrema rapidez na obtengao 
do resultado (na propria consulta), mas seu custo 
pode ser um fator limitante. 

- ^ 

TABELA 6.1.1 Achados clfnicos e epidemio¬ 
logicos sugestivos de infecgao por EBHGA 
ou virus 

Infecgao por EBHGA 

Dor de garganta de infcio subito 
Idade entre 5-15 anos 
Febre 
Cefaleia 

Nausea, vomitos, dor abdominal 
Hiperemia faringotonsilar 
Exsudato faringotonsilar 
Petequias no palato 

Linfonoadenopatia cervical anterior dolorosa 
Ocorrencia no inverno ou infcio da primavera 
Historia de contato com indivfduo com 
faringotonsilite estreptococica 
Exantema escarlatiniforme 

Infecgao por virus 

Conjuntivite 

Coriza 

Tosse 

Diarreia 

Rouquidao 

Estomatite ulcerativa 

Exantema viral 

_ / 
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As mais recentes diretrizes contraindicam a re- 
aliza§ao do teste da antiestreptolisina O (ASLO), 
protein a C-reativa e leucograma para o diagnostico 
de infecsao pelo EBHGA. 

Indiscutivelmente, ha a necessidade de di- 
minuir ainda mais o tempo e o custo da identifica- 
9 ao precisa da infec 9 ao estreptococica para, com 
tratamento adequado, evitar complica§oes nao pio- 
genicas tardias como a febre reumatica, sem, no 
entanto, prescrever antibioticos desnecessaria- 
mente. 

As complica 9 oes das infec 9 oes por EBHGA 
sao classificadas em supurativas e nao supurativas. 
Febre reumatica (rara em adultos) e glomerulone- 
frite aguda sao as principais complica 9 oes nao su¬ 
purativas, geralmente presentes 1 a 3 semanas apos 
a infec 9 ao. Ja as complica 9 oes supurativas in- 
cluem abscesso peritonsilar, abscesso retrofarin- 
geo e adenite/abscesso cervical. 

Situagoes especiais 
de tonsilites agudas 

Mononucleose infecciosa 

O diagnostico diferencial das faringotonsilites 
agudas deve incluir a mononucleose infecciosa, 
doen 9 a causada pelo virus Epstein-Barr (EBV), 
agente altamente linfotropico. A maioria dos casos 
de mononucleose infecciosa nao e diagnosticada, e 
muitas crian 9 as apresentam niveis elevados de an- 
ticorpos da classe IgG contra o antigeno do capsf- 
deo viral (Ig G anti-VCA), o que denota infec 9 ao 
passada. O virus causa edema difuso dos tecidos 
linfaticos do anel de Waldeyer, regiao cervical, 
axilar e inguinal. Produz odinofagia intensa, que 
pode levar a desidratagao e aumento das tonsilas 
palatinas e faringeas, podendo causar obstrugao 
importante das vias aereas superiores. 

A anamnese costuma revelar uma doen 9 a com 
inicio rapido dos sintomas, que podem manter-se 
por semanas, e, frequentemente, um tratamento 
malsucedido com antibioticos. 

Ao exame, o paciente geralmente apresenta 
mal-estar geral, astenia, temperatura normal ou 
elevada, tonsilas palatinas muito aumentadas e 
com exsudato, hepatomegalia e esplenomegalia. 

A investigagao laboratorial deve incluir cultu- 
ra de material obtido das tonsilas (para o diagnos¬ 
tico de infecgao bacteriana coexistente), hemogra- 
ma completo (leucocitose, as vezes intensa, e lin- 
focitose sao alteragoes classicas), pesquisa de 
linfocitos atipicos e testes sorologicos para estabe- 


lecer a responsabilidade do EBV. Testes que bus- 
cam anticorpos contra o antigeno do capsideo do 
EBV (anti-VCA) estao disponiveis na maioria dos 
laboratories, e niveis de IgM anti-VCA > 1:10 e de 
IgG anti-VCA > 1:320 evidenciam infecgao aguda 
ou recente. Ja o monoteste (pesquisa de anticorpos 
heterofilos da classe IgM ou teste de Paul Bunnell) 
e um exame mais comum e barato, mas nao e fide- 
digno na fase inicial da doen 9 a e em crian 9 as me- 
nores de cinco anos de idade. 

Abscesso peritonsilar 

E um processo mais grave que a faringotonsilite 
aguda. Produz dor de garganta unilateral intensa, 
sialorreia, trismo, febre e comprometimento do es- 
tado geral. Na maioria das vezes e causado por es- 
tafilococo dourado ou por flora multipla de germes 
anaerobios. 

Tratamento clinico 

Faringotonsilite viral 

Alivio dos sintomas com analgesicos / antitermicos 
e hidratagao. Reavalia 9 ao clinica em 48-72 horas 
nos casos em que nao houver remissao da febre. 

Faringotonsilite bacteriana 

O tratamento com antimicrobianos encurta a fase 
aguda da doen 9 a, diminui o potencial de transmis- 
sao e reduz o risco de sequelas supurativas e nao 
supurativas associadas as infec 9 oes por EBHGA. 
O emprego correto de antibacterianos ate nove 
dias apos o inicio do quadro infeccioso e capaz de 
impedir a febre reumatica. Dessa forma, na impos- 
sibilidade de efetuar exame cultural ou teste rapido 
de detec 9 ao do antigeno estreptococico (conduta 
ideal), recomenda-se reavaliar em 48 a 72 horas 
todo o paciente com quadro clinico de faringoton¬ 
silite aguda. 

Os antibioticos de \- escolha sao a penicilina e a 
amoxicilina (Tab. 6.2.2). Para prevenir a febre reuma¬ 
tica, a penicilina ou a amoxicilina devem ser admi- 
nistradas oralmente por 10 dias, inclusive quando o 
paciente ficar assintomatico apos os primeiros dias 
de tratamento. A penicilina G benzatina por via in¬ 
tramuscular esta indicada para os que nao aderem ao 
tratamento oral pelo prazo recomendado. 

Os novos macrolideos (claritromicina e azitro- 
micina) sao efetivos no tratamento da doen 9 a, ha- 
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T ABEL A 6.1.2 Antibioticos recomendados para faringotonsilite estreptococica 




Durapao ou 


Farmaco/Via 

Dose 

quantidade 


Individuos nao 
alergicos a Penicilina 

Penicilina V/oral 

Criangas: 250 mg, 2 ou 3 x/dia; adolescentes e adultos: 

250 mg, 4x/dia ou 500 mg, 2x/dia 

10 dias 


Amoxicilina/oral 

50 mg/kg, 1 x/dia (max.: 1000 mg); ou 25 mg/kg/dose 
(max = 500 mg), 2x/dia 

10 dias 


Penicilina G Benzatina/ intramuscular 




< 27 kg: 600.000 Ul; > 27 kg: 1.200.000 Ul 

1 dose 


Individuos 

alergicos a Penicilina 

Cefalexina a /oral 

20 mg/kg/dose, 2x/dia (max.: 500 mg/dose) 

10 dias 


Cefadroxila a /oral 

30 mg/kg, 1 x/dia (max= 1 g) 

10 dias 


Clindamicina/oral 

7 mg/kg/dose, 3x/dia (max.: 300 mg/dose) 

10 dias 


Azitromicina b /oral 

12 mg/kg, 1 x/dia (max.: 500 mg) 

5 dias 


Claritromicina b /oral 

7,5 mg/kg/dose, 2x/dia (max.: 250 mg/dose) 

10 dias 


a Evitar em pacientes com hipersensibilidade imediata a penicilina. 



b Resistencia do EBHGA a esses farmacos e bem documentada e varia geografica e temporalmente. 


Fonte: Shulman e colaboradores. 1 






1 


vendo inclusive estudos demonstrando superiori- 
dade na erradicagao do EBHGA, quando compara- 
dos a penicilina. Por outro lado, evidencias recentes 
sobre o aparecimento de EBHGA resistentes aos 
macrolfdeos devem restringir seu uso aos pacientes 
com historia de hipersensibilidade a penicilina. 

Cefalosporinas orais de 1- geragao (cefalexina 
ou cefadroxila) tomadas durante 10 dias sao alter- 
nativas aceitaveis, principalmente em pessoas aler- 
gicas a penicilina, devendo-se lembrar que ate 
20% dos individuos sensfveis a penicilina tambem 
o sao as cefalosporinas. Pacientes com hipersensi¬ 
bilidade imediata (anafilatica ou do tipo I) a peni¬ 
cilina nao devem ser tratados com cefalosporinas. 

Tratamentos curtos (cinco dias ou menos) com 
cefalosporinas de l a e 2 a geragao e claritromicina 
ja foram testados e comprovaram a erradicagao do 
estreptococo, mas nao existem evidencias definiti- 
vas que justifiquem sua recomendagao. 

Apesar de disponfveis em muitos postos de sau- 
de, as sulfonamidas nao devem ser empregadas no 
Iratamento da faringotonsilite para EBHGA, pela ine- 
ficacia desse medicamento para esse microrganismo. 

Em situagoes de tonsilites recorrentes e croni- 
cas, ha que se aventar a possibilidade etiologica ou 
de copatogenicidade por parte de bacterias produ- 
toras de J3-lactamase e anaerobios. Sendo assim, a 
escolha recai sobre amoxicilina+acido clavulani- 


co, cefalosporinas de 2 a geragao ou clindamicina, 
relembrando que ainda nao existe consenso quanto 
a melhor conduta nessas situagoes. 

Tratamento cirurgico 

A escolha entre o acompanhamento clfnico conti- 
nuado e a tonsilectomia no manejo das faringoton- 
silites recorrentes tambem exige uma atengao indi- 
vidualizada, com a definigao dos aspectos positi¬ 
ves e negativos de cada uma das opgoes. Diretrizes 
atualizadas 1,2 recomendam o procedimento para 
criangas que atendam os criterios de Paradise, que 
sao: infeegoes recorrentes, que se repetem mais 
que sete vezes ao ano, ou cinco vezes por ano nos 
ultimos dois anos, ou tres vezes anuais nos ultimos 
Ires anos e que se acompanharam de uma ou mais 
das seguintes manifestagoes ou testes: febre > 
38°C, adenopatia cervical dolorosa, exsudato ton- 
silar ou teste positivo para EBHGA, seja ele teste 
rapido ou exame cultural. 

A tonsilectomia tambem pode ser util nas 
criangas com faringotonsilites recorrentes que nao 
atendam os criterios de Paradise, mas que apresen- 
tam determinadas condigoes como febre periodica, 
estomatite aftosa, intolerancia ou hipersensibilida¬ 
de a varios antibioticos ou historia de abscesso pe- 
ritonsilar. 
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Nos casos em que os episodios de infecgao de 
garganta nao estiverem bem documentados, reco- 
menda-se um perfodo de observagao de 12 meses, 
em virtude da historia natural de resolugao espon- 
tanea da doenga. 


2. Pickering LK, Baker CJ, Kimberlin DW, Long SS. 
Group A streptococcal infections. In: American 
Academy of Pediatrics. Red Book: 2012: report of 
the Committee on Infectious diseases. 29th ed. 
Elk Groove Village: AAP; 2012. p. 668-80. 


Conclusao 

• a maioria das faringotonsilites e viral, nao ne- 
cessitando tratamento com antibioticos e exi- 
gindo apenas tratamento sintomatico; 

• as infecgoes faringotonsilares por bacterias 
perfazem aproximadamente 30% do total e seu 
tratamento deve visar o germe mais frequente 
que e o EBHGA; 

• o diagnostico de infecgao pelo EBHGA deve 
ser realizado com a comprovagao por exame 
cultural ou teste rapido de detecgao do antfge- 
no estreptococico; 

• o tratamento da faringotonsilite por EBHGA 
visa encurtar a fase aguda da doenga e reduzir o 
risco de sequelas supurativas e nao supurativas 
associadas as infecgoes por EBHGA. Prin- 
cipalmente em criangas, o emprego de antibac- 
terianos ate nove dias apos o infcio do quadro 
infeccioso e capaz de impedir a febre reumatica. 


Teoria versus pratica 

A obtengao da confirmagao diagnostica da farin¬ 
gotonsilite estreptococica por meio do teste cultu¬ 
ral de orofaringe ou do teste rapido de detecgao do 
antfgeno estreptococico ainda e, em nosso pais, di- 
ffcil, principalmente em setores de atendimento 
publico emergencial. Infelizmente, os criterios e 
escores exclusivamente clfnicos para diagnostico 
de infecgao estreptococica sao imprecisos e tern 
pouco valor preditivo. Todavia, esses fatos nao 
justificaml que pacientes com coriza, obstrugao 
nasal, rouquidao e/ou tosse, associados a dor de 
garganta, sigam recebendo antimicrobianos de for¬ 
ma indiscriminada. 
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6.2 Hipertrofia do anel a 
linfatico de Waldeyer 

Viviane Martha 
Aline Silveira Martha 

Introdugao 

As tonsilas palatinas (ou amfgdalas), tonsilas naso- 
farfngeas ou adenoides, conforme a nomina anti- 
ga), tonsilas linguais, tonsilas peritubarias e todo o 
tecido linfatico distribufdo pela parede posterior da 
onofaringe na entrada do trato aerodigestivo, apre- 
sentam a configuragao de um anel. O anel de Wal¬ 
deyer foi assim denominado em fungao do tra- 
balho do anatomista alemao de mesmo sobrenome, 
que o descreveu pela primeira vez no seculo 
XIX . 1 -2 

Alteragoes dos componentes do anel linfatico 
de Waldeyer dao origem ou sao foco de diversas 
doengas com seus respectivos sinais e sintomas: 
dispneia, apneias, roncos relacionados a hipertro- 
fia/hiperplasia; dor em quadros inflamatorios/in- 
fecciosos (virais e bacterianos); problemas renais 
e/ou cardfacos (complicagoes sistemicas das infec- 
goes pelo estreptococo beta-hemolftico do grupo 
A) e halitose (caseum nas criptas das tonsilas pala¬ 
tinas); alteragoes da orelha media por obstrugao da 
tuba auditiva ou foco de infecgao por bacterias pre- 
sentes na adenoide. Neste capftulo, o foco e a hi¬ 
pertrofia adenotonsilar, o problema mais frequente 
desses tecidos. 3 ’ 4 No capftulo X, varios aspectos 
importantes tambem relacionados a este tema sao 
abordados e complementam esta leitura. 

A verdadeira importancia do anel de Waldeyer 
na fisiologia e imunologia e a idade na qual esse 
papel definitivamente diminui ainda nao estao to- 
talmente estabelecidas. 5 Como diversos estudos 
demonstram que a adenotonsilectomia, tanto a cur- 
to como a longo prazo, nao apresenta repercussao 
negativa sobre a imunidade celular e humoral das 
criangas submetidas a esse procedimento, conclui- 
-se que seu papel nao seja fundamental nesse sen- 
tido. 6,7 Uma das explicagoes para tais resultados 
repousa no fato de que os pacientes cujos tecidos 
foram removidos por tonsilites de repetigao teriam 
o processo de transporte e apresentagao de antfge- 
nos prejudicado pela de celulas M das mesmas. 
Dessa forma haveria um contato direto entre antf- 
geno e tonsilas aumentando desproporcionalmente 
a produgao de clones de celulas B; alem disso, os 


linfocitos da tonsila tomam-se sobrecarregados e 
dessensibilizados para outros antfgenos. Estabele- 
cido esse dano ao sistema imunologico, a tonsila 
nao teria mais fungao de protegao local ou fungao 
de auxflio ao sistema imune do trato respiratorio 
alto, nao apenas excluindo um maleffcio na remo- 
gao desses tecidos quando doentes, mas levando a 
um possfvel beneffcio pela sua remogao. Alem dis¬ 
so, estudos mostram que os nfveis de imunoglobu- 
lina serica e em tecidos perifericos sao alterados 
minimamente apos tonsilectomias. 6 ’ 7 Apesar de 
nao ser o proposito deste capftulo e de nao haver 
evidencias quanto a possfvel falta dos tecidos do 
anel de Waldeyer no sistema imune, e muito im- 
portante que o leitor busque uma leitura especffica 
sobre a fisiologia dos tecidos linfoides e seus res¬ 
pectivos papeis no sistema imune. 

Quadro climco 

As manifestagoes clfnicas mais frequentes da hi¬ 
pertrofia das tonsilas sao o ronco e a apneia. Outras 
alteragoes estao relacionadas no Quadro 6.2.1. As 
hipertrofias das tonsilas farmgeas e palatinas sao 
as mais prevalentes, enquanto as peritubarias, lin¬ 
guais e demais aglomerados linfoides dispostos na 
nasofaringe tern menor expressao clfnica. 

Entre as complicagoes mais graves do proces¬ 
so obstrutivo cronico, estao hipertensao pulmonar 
(HP) e cor pulmonale . 8 


QUADRO 6.2.1 

Manifestagoes cl micas 
da hipertrofia adenotonsilar 

Ronco 

Apneia 

Dificuldade de aprendizado 
Deficit de crescimento 
Enurese 

Disturbios de comportamento 
Disturbios de fala 
Alteragoes musculoesqueleticas 
Alteragoes ortodonticas 
Alteragoes cardiovasculares 
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Classificagao 

Durante o exame otorrinolaringologico, deve-se 
avaliar o tamanho das tonsilas palatinas, que foram 
classificadas em cinco diferentes graus, dependen- 
do da magnitude da obstrugao determinada no nf- 
vel da orofaringe, conforme a escala de Brodsky e 
Koch 9 (Tab. 6.2.1 e Fig. 6.2.1). 


O grau de hipertrofia adenoidiana pode ser 
avaliado pela radiografia simples de cavum ou pela 
videonasofibroendoscopia e classificado em cinco 
diferentes nfveis, dependendo da obstrugao evi- 
denciada ao exame. Os mesmos criterios utilizados 
para avaliar o grau de obstrugao produzido pela 
hipertrofia das tonsilas palatinas sao empregados 
para avaliar a da obstrugao decorrente da hi- 


- > 


T ABEL A 6.2.1 Classificagao das tonsilas palatinas de Brodsky 

1 

Grau 

0 

Tonsilas palatinas situadas dentro da loja tonsilar, nao perceptfveis na oroscopia 


1 

Obstrugao da orofaringe de ate 25% 


2 

Obstrugao de 25 a 50% da orofaringe 


3 

Obstrugao de 50 a 75% da orofaringe 


4 

Obstrugao maior que 75% da luz da orofaringe 




Grau 0 Grau 1 Grau 2 



Grau 3 





FIGURA 6.2.1 Classificagao das tonsilas palatinas (veja colorida em www.grupoa.com.br). 
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pertrofia das tonsilas farmgeas (Tab. 6.2.2 e Fig. 

6 . 2 . 2 ). 

Avaliagao clinica 

Anamnese 

Para o diagnostico adequado, e fundamental uma 
historia clinica detalhada. Existem instrumentos 
que guiam o entrevistador e contribuem para a 
quantificagao das queixas por meio de perguntas 
referentes a qualidade de vida, frequencia de sinto- 
mas, alteragoes comportamentais, etc. Ou seja, 
apesar de muitas vezes somente queixas como obs- 
trugao nasal e roncos serem valorizadas pelos pa- 
cientes e familiares, muitos outros sinais e sinto- 
mas importantes devem ser investigados. Um 
exemplo e o questionamento sobre a ocorrencia de 
apneias a noite, que, muitas vezes, e negada pelos 
pais, mas que pode ser confirmada pela filmagem 
do sono ou a documentagao por um exame do 


r 

-\ 

T ABEL A 6.2.2 Classificagao das tonsilas 
farmgeas de Brodsky 

Grau 

0 

Sem hiperplasia da tonsila faringea (TF) 

1 

Ate 25% do volume da TF 

2 

25-50% de volume da Tf 

3 

50-75% de volume da TF 

4 

Acima de 75% de volume da TF 


sono. Nos dias atuais, aspectos comportamentais e 
relacionados ao desenvolvimento neuropsicomo- 
tor ganham destaque em razao das consequencias 
que um sono inadequado ocasionado pela hipertro- 
fia dos tecidos linfoides do anel de Waldeyer de- 
terminam. 10 



Grau 3 Grau 4 

FIGURA 6.2.2 Classificagao das tonsilas farmgeas (veja colorida em www.grupoa.com.br). 
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Exame ffsico 

O exame da oroscopia deve permitir uma visuali¬ 
zagao adequada do orofaringe, sem gerar reflexo 
nauseoso no paciente, pois, nesses casos, as tonsi- 
las palatinas sao projetadas medialmente, levando 
muitas vezes a uma impressao equivocada do ver- 
dadeiro tamanho das tonsilas. Outra observagao e 
quanto a necessidade de se buscar uma adequada 
visualizagao dos polos inferiores das tonsilas pala¬ 
tinas, pois, muitas vezes, a hipertrofia ocorre isola- 
damente nessa regiao com consequencias impor- 
tantes na area de passagem do ar quando o pacien¬ 
te fica em decubito dorsal; todavia, na regiao dos 
polos superiores, guarda uma relagao de tamanho 
normal e pode levar o professional a nao perceber o 
problema. Com o uso de exames de imagem e com 
videofibronasofaringolaringoscopia, esse tipo de 
falha diagnostica e muito mais raro. Apesar de ra- 
ramente utilizadas nos dias atuais, tanto a rinosco- 
pia posterior como a laringoscopia indireta com 
espelhos apropriados podem ser uteis nesse con- 
texto. A rinoscopia anterior com especulos nasais 
nao e apropriada para avaliagao do rinofaringe. 
Alem de classificar o tamanho das tonsilas palati¬ 
nas e fanngeas, podem-se observar alteragoes rela- 
cionadas a obstrugao nasal cronica (Quadro 6.2.2). 

Exames complementares 

Alem da anamnese, o medico pode valer-se de 
exames que auxiliam no diagnostico e na investi- 
gagao de complicagoes pre, trans e pos-operato- 
rias. 

O grau de hipertrofia das tonsilas palatinas e 
fanngeas pode ser avaliado pelo radiografia sim¬ 
ples de cavum e pela videonasofibroendoscopia. O 
primeiro exame, se realizado de forma apropriada, 
guarda boa correlagao com a visualizagao direta 
pela videoendoscopia em termos de graus de obs¬ 


trugao, mas nao permite diagnostics diferenciais 
que o exame com fibroendoscopia possibilita. 
Apesar de a radiografia ser muito utilizada para 
analise da rinofaringe, e na regiao da oro e hipofa- 
ringe com eslreitamentos ocasionados pelo volu¬ 
me das tonsilas que se pode ter uma ideia do grau 
de participagao desse componente do anel de Wal- 
deyer na clfnica do paciente. Sugere-se a realiza¬ 
gao do exame digitalizado em perfil da mesma for¬ 
ma que se coletam imagens para a realizagao da 
cefalometria. Nao ha indicagao para realizagao de 
tomografia computadorizada ou ressonancia mag- 
netica nos casos de rotina. Tais exames so tern in¬ 
dicagao quando o diagnostico diferencial com tu¬ 
mor es ou malformagoes se fizer necessario. 

Em relagao aos exames de videoendoscopia, as 
fibras flexfveis sao as preferidas, pela possibilida- 
de de visualizagao nao apenas das narinas, mas 
tambem da rinofaringe e da oro e hipofaringe, ten- 
do-se, com isso, uma ideia do grau de participagao 
dos tecidos linfoides da regiao nas vias aerodiges- 
tivas. Trata-se de um exame praticamente isento de 
complicagoes, embora, dependendo da idade do 
paciente, seja bastante desconfortavel. Dessa for¬ 
ma, deve ser realizado quando realmente necessa- 
ria para o diagnostico diferencial e para auxiliar, 
em casos que o exame ffsico com ou sem imagem 
associada nao permitir uma definigao sobre a ne¬ 
cessidade ou nao de intervengao cirurgica. 

A polissonografia e o exame padrao-ouro para 
documentagao e avaliagao de apneias do sono. Au- 
xilia no diagnostico, pois, em muitos casos, a mag¬ 
nitude das queixas do paciente nao e traduzida no 
exame ffsico. 11 Entretanto, e um metodo dispen- 
dioso e pouco acessfvel em nfvel de saude publica, 
mesmo em pafses desenvolvidos. Considerando-se 
que a polissonografia mede, entre outros fatores, a 
pausa no fluxo aereo e que esta nem sempre vem 
acompanhada de dessaturagao da hemoglobina, a 
avaliagao da presenga de dessaturagoes pode ser 


QUADRO 6.2.2 

Alteragoes de exame ffsico em pacientes com hipertrofia adenotonsilar 

Impressao geral 

Alteragoes posturais, hipotonia da musculatura da face, labio inferior 
everlido, fenda labial, olheiras 

Alteragoes posturais 

Escapulas aladas, pectus excavatum, hipercifose, pe piano 

Alteragoes ortodonticas 

Mordida cruzada, mordida aberta, palato ogival, apinhamento dentario, 
presenga de caries 
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tao relevante quanto a avaliagao de pausas ventila- 
torias. 12 

Nesse cenario, a oximetria apresenta-se como 
um bom metodo altemativo de triagem para ava¬ 
liagao de dessaturagoes, pois tem baixo custo e alta 
sensibilidade. A oximetria de pulso e a medida nao 
invasiva da saturagao periferica de 0 2 , introduzida 
para uso clfnico em meados da decada de 1980. Ela 
funciona pelo exame transcutaneo do espectro de 
cores da hemoglobina, que muda com seu grau de 
saturagao. 13 

Para a avaliagao cardiovascular dos pacien- 
tes, a medida mais fidedigna da pressao pulmonar 
e realizada atraves de cateterismo cardfaco. En- 
tretanto, esse e um metodo nao isento de riscos, o 
que o toma inviavel para avaliagao de triagem de 
pacientes assintomaticos do ponto de vista car¬ 
diovascular. Ja o ecocardiograma e um metodo 
nao invasivo, de baixo custo e amplamente dispo- 
nfvel, que permite a avaliagao anatomica e fun- 
cional das cavidades cardfacas e a estimativa das 
pressoes na arteria pulmonar, apresentando boa 
correlagao com dados hemodinamicos obtidos 
pelo cateterismo cardfaco. Tal avaliagao fica re- 
servada para casos de suspeita de HP: criangas 
abaixo de dois anos, sfndrome de Down, muitas 
dessaturagoes na avaliagao com polissonografia 
ou oximetria, episodios de cianose ou sinais de 
insuficiencia cardfaca. 14 

Complicagdes da 
hipertrofia adenotonsilar 

Na verdade, qualquer alteragao craniofacial, neu- 
ropsicomotora ou postural ja deveriam ser consi- 
deradas complicagoes importantes. Todavia, entre 
as complicagoes mais graves do processo obstruti- 
vo cronico, provavelmente pelo risco de vida asso- 
ciado, salientam-se a HP e o cor pulmonale. A hi¬ 
pertrofia adenotonsilar e descrita como uma das 
principais causas de HP em criangas, porem tem 
merecido pequena atengao na literatura, encon- 
trando-se nela poucos relatos, possivelmente devi- 
do as dificuldades na investigagao e a ocorrencia 
de pronta remissao do quadro apos a adenotonsi- 
lectomia. 15 

Embora a hipertrofia adenotonsilar seja uma 
condigao clfnica reconhecida ha bastante tempo, 
foi somente descrita como causadora de HP e cor 
pulmonale em 1965. Subsequentes autores descre- 
veram a ocorrencia de HP associada ao aumento 
excessivo das tonsilas palatinas e das vegetagoes 
adenoidianas. 12,16 


Noonan 12 definiu cor pulmonale secundario a 
obstrugao de vias aereas superiores como “sfndro¬ 
me clfnica com respiragao estertorosa, estridor, so- 
nolencia, evidencias eletrocardiograficas de hiper¬ 
trofia ventricular direita, sinais radiologicos de 
cardiomegalia e ocasionalmente edema pulmonar 
e insuficiencia cardfaca”. A partir desses estudos, 
estabeleceram-se os fatores que determinariam o 
surgimento do cor pulmonale secundario. 12 

Tratamento 

O tratamento cirurgico da hipertrofia adenotonsi¬ 
lar e a indicagao da adenotonsilectomia geram ffe- 
quentemente questionamentos e reflexoes, sobre- 
tudo na populagao pediatrica. Entretanto, diagnos- 
ticada a HP como decorrente de hipertrofia 
adenotonsilar, a indicagao cirurgica toma-se abso¬ 
lute 

Indicagao cirurgica 

Devido ao desconhecimento claro das indicagoes 
da adenotonsilectomia, houve um grande entu- 
siasmo pela realizagao dessa cirurgia, principal- 
mente na primeira metade do seculo XX. Era, 
muitas vezes, indicada para pacientes com sinto- 
matologia minima ou portadores de molestias nao 
relacionadas as tonsilas palatinas e as tonsilas fa- 
rfngeas, como processos alergicos. Na decada de 
1970, nos Estados Unidos, eram realizadas cerca 
de 1.200 adenotonsilectomias para cada 100 mil 
intervengoes cirurgicas gerais. As decadas se- 
guintes, no entanto, foram marcadas por um ceti- 
cismo quanto a indicagao da adenotonsilectomia, 
observando-se redugao de aproximadamente 30% 
no numero de cirurgias realizadas. Ainda que te- 
nha ocorrido diminuigao significativa na indica¬ 
gao apos a decada de 1980, a adenotonsilectomia 
e o procedimento cirurgico mais efetuado na fai- 
xa etaria pediatrica. 8 

Apos o surgimento da classificagao do tama- 
nho das tonsilas farfngeas e palatinas (Brodsky), o 
consenso sobre as indicagoes absolutas e relativas, 
bem como os cuidados perioperatorios, tomou a 
tonsilectomia um procedimento mais seguro, po¬ 
rem nao menos desafiador. 

De modo geral, as indicagoes de tonsilectomia 
e adenoidectomia envolvem roncos e/ou apneias, 
preferencialmente documentados, tonsilites de re- 
petigao, abscesso peritonsilar, suspeita de neopla¬ 
sia (assimetria das tonsilas palatinas) e halitose. 
Entretanto, ainda existem diversos pontos da indi- 
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cagao cirurgica referentes ao conhecimento do pre, 
intra e pos-operatorio da adenotonsilectomia que 
sao controversos. 7 

O ultimo consenso da Academia Americana de 
Otorrinolaringologia (2011) informa que as duas 
causas mais comuns de indicagao de adenotonsilec¬ 
tomia sao disturbios respiratorios do sono (de ronco 
primario a apneia do obstrutiva do sono) e infecgao 
tonsilar recorrente. Ambas as afecgoes trazem cus- 
tos altos para o sistema de saude em termos de nu- 
meros de consultas medicas, uso de medicagao mais 
frequente, mais episodios que requerem visita hos- 
pitalar, mais dias de aula perdidos e mais dias de tra- 
balho perdidos pelos cuidadores. 

Alem disso, disturbios respiratorios do sono e 
tonsilites estao associados a criangas com indices 
menores de qualidade de vida, avaliados por ins- 
trumentos j a validados que englobam saude, corn- 
portamento, dor e impacto na vida do cuidador. 7,17 

Persiste a controversia acerca dos beneffcios 
da tonsilectomia, embora estudos mostrem que a 
tonsilectomia por tonsilites de repetigao grave re- 
duz a severidade do caso nos dois anos de segui- 
mento pos-cirurgico, o que nao ocorre em casos 
leves. Alem disso, ocorre melhora dos indices de 
qualidade de vida com menor numero de infecgoes 
apos a cirurgia e menor numero de visitas ao me¬ 
dico. 18,19 

Os disturbios respiratorios do sono tambem 
tern mostrado melhora apos tonsilectomia, uma 
vez que a hipertrofia adenotonsilar e sua principal 
causa, acarretando melhora comportamental, de 
desempenho escolar e de qualidade de vida apos 
resolugao do disturbio do sono. 7,20,21 

Atualmente, e possfvel que a adenotonsilecto¬ 
mia seja menos indicada do que deveria. Alguns 
fatores relacionados aos riscos, como sangramen- 
to, e a baixa remuneragao pelos pianos de saude 
contribuem para que pediatras e otorrinolaringolo- 
gistas temam ou evitem a indicagao, podendo oca- 
sionar as complicagoes a longo prazo. Um estudo 
aponta que, embora na Australia e na Nova Zelan- 
dia 2 a 3% das criangas apresentem apneia obstru¬ 
tiva do sono significativa, apenas 0,67% delas sao 
submetidas a adenotonsilectomias, sendo a maior 
parte do setor privado (64%). 22 


Descrigao cirurgica 

A tonsilectomia e definida como o procedimento 
cirurgico realizado com ou sem adenoidectomia 
que remove completamente as tonsilas palatinas, 
incluindo a capsula, atraves da dissecgao do espa- 


go peritonsilar, entre a capsula da tonsila e a mus- 
culatura da parede da orofaringe. 7 

Se, por um lado, a literatura nao indica neces- 
sidade de coagulograma e hemograma em criangas 
hfgidas sem historia compatfvel, criangas com sin- 
tomas respiratorios obstrutivos (sfndrome da ap- 
neia/hipopneia obstrutiva do sono) deveriam ser 
mais investigadas do ponto de vista cardiorrespira- 
torio antes de um procedimento cirurgico pelos 
cuidados especfficos que essas alteragoes geram 
no pos-operatorio imediato. 23,24 


Conclusao 

Se nao ha consenso para a indicagao de adenoton- 

>■ 

silectomias, que se valha do bom senso. E impor- 
tante que o otorrinolaringologista saiba reconhe- 
cer todas as condigoes associadas a hipertrofia 
adenotonsilar, que realize minuciosa anamnese, 
que observe no exame ffsico todas as alteragoes 
que nao se restringem a naso ou a orofaringe e 
que solicite exames complementares quando sus- 
peitar de potenciais complicagoes. Finalmente, 
apos toda sua avaliagao, que julgue qual o melhor 
tratamento para esse paciente, integrando a medi- 
cina baseada em evidencias e a individualizagao 
de cada caso. 


Teoria versus pratica 

Por falta de conhecimento quanto ao real impacto 
imunologico das adenotonsilectomias, pelo fato 
de pacientes e familiares serem informados de 
que, com o passar dos anos, ocorre uma redugao 
natural do tamnho desses tecidos e, infelizmente, 
por questoes relacionadas a falta de servigos de 
saude publicos que realizem o procedimento ou 
em razao de remuneragoes vexatorias dos pianos 
de saude, muitas criangas com indicagao clara 
deixam de ser submetidas a esse procedimento. 
Tal cirurgia, se corretamente indicada, determi- 
naria uma vida mais saudavel e plena para esses 
indivfduos. 
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6.3 Massas cervicais: 
diagnostico diferencial 

Gerson Schulz Maahs 


lagao a abordagem e ao diagnostico diferencial 
frente um paciente com massa cervical. 


Abordagem inicial 

As causas podem ter origem inflamatoria, con¬ 
genita ou neoplasica. Na abordagem inicial, a 
anamnese e o exame ffsico sao capazes de dire- 
cionar a investigagao entre esses diferentes gru- 
pos de doengas, de acordo com alguns aspectos 
relevantes, demonstrados no Quadro 6.3.1. Exa- 
mes de imagem e laboratoriais podem auxiliar o 
diagnostico. 

Anamnese e exame ffsico 


Camila Degen Meotti 
Lucas Gerhard Peter Maahs 

Introduqao 

Massas cervicais acometem pacientes de todas as 
idades e podem ter muitas etiologias. Assim, uma 
historia clfnica detalhada e um exame ffsico bem 
conduzidos auxiliam a formular as principais hipo- 
teses diagnosticas, diminuindo a necessidade de 
exames laboratoriais e de imagem, o que leva a re- 
dugao dos custos e do tempo de investigagao. Este 
capftulo tern o intuito de orientar o medico em re- 


A anamnese e o exame ffsico devem englobar nao 
apenas questoes otorrinolaringologicas, mas de to- 
dos os sistemas, que tambem podem ser origem de 
massas cervicais. 

A idade do paciente e um dos principais fatores 
que orientam o diagnostico, pois a prevalencia das 
causas varia muito entre as faixas etarias (Tab. 6.3.1). 
Em criangas, por exemplo, 75% das massas cervi¬ 
cais devem-se a um processo inflamatorio/infeccio- 
so e dificilmente serao um tumor maligno. Ja em pa¬ 
cientes maiores de 50 anos, as neoplasias malignas 
sao as principais causas (75%), sendo as inflamato- 
rias menos comuns (10%). 


QUADRO 6.3.1 

Aspectos relevantes da anamnese e do exame ffsico de massas cervicais 

Idade 

Comorbidades 

Exposigao a fatores ambientais (fumo, alcool) 

Sintomas associados (febre, sudorese notuma, perda de peso, prostragao, etc.) 

Historia de trauma, irradiagao ou cirurgias 

Tempo de aparecimento da lesao 

Localizagao 

Movel ou aderida 

Dolorosa ou indolor a palpagao 

Tamanho 

Consistencia (elaslica, firme, endurecida, petrea) 

Lesao unica ou multipla 

Massa pulsalil ou presenga de sopro 
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T ABEL A 6.3.1 Prevalencia das causas de massas cervicais em relagao a faixa etaria 


Faixa etaria 

Inflamatorias/infecciosas 

Tumores benignos 

Tumores malignos 

Ate 20 anos* 

75% 

20% 

5% 

20 a 50 anos 

45% 

45% 

10% 

Mais de 50 anos 

10% 

15% 

75% 


*Ate os 2 anos de idade, as massas de origem congenita sao as mais frequentes. 

s._ j 


A presenga de sintomas associados direciona o 
raciocfnio diagnostico. Massa cervical em paciente 
com febre, odinofagia e tosse, por exemplo, sugere 
processos infecciosos da via aerea superior. Se 
houver sudorese notuma e perda de peso, deve-se 
pensar em doengas infecciosas cronicas (p. ex., tu- 
berculose) ou linfoproliferativas (p. ex., linfoma). 
Ja a presenga de febre, fadiga e artralgias deve 
lembrar diagnosticos que envolvam doengas vas- 
culares, relacionadas a imunossupressao ou doen¬ 
gas do colageno. 

A presenga de dor (relatada ou a palpagao) e 
geralmente indicativa de processos inflamatorios e 
infecciosos. Entretanto, lesoes tumorais malignas 
podem cursar com dor, devido ao processo infla- 
matorio associado, necrose tumoral ou mesmo in- 
vasao de tecidos osseos ou nervos adjacentes. 

O exame ffsico da regiao cervical deve ser rea- 
lizado por meio de inspegao (estatica e dinamica) e 
palpagao de todo o pescogo. A presenga de multi- 
plas massas palpaveis pode inferir a suspeita clfni- 
ca de um linfoma, por exemplo. 

A localizagao da lesao e um aspecto de extre¬ 
ma importancia e deve ser descrita adequadamen- 
te. Muitas lesoes cervicais seguem um padrao de 
acometimento em relagao a localizagao, como de- 
monstrado no Quadro 6.3.2. 

Frente a um paciente com linfonodomegalias, 
infecciosas ou metastaticas, a localizagao tern 
grande papel na investigagao do sftio primario de 
infecgao ou lesao tumoral, ja que a disseminagao 
segue as cadeias linfonodais de drenagem. 

O tempo de aparecimento da lesao e os sinto¬ 
mas associados sao fortes indicadores etiologicos. 
Doengas inflamatorias geralmente sao de infcio re- 
cente, associadas com sinais flogfsticos e sintomas 
como prostragao e febre. Os abscessos cervicais, 
por exemplo, apresentam-se como massas de cres- 
cimento progressivo rapido, associados a sinais 
flogfsticos (tumor, rubor, calor e dor) e achados 
sistemicos intensos, que devem ser prontamente 


diagnosticados para o infcio precoce do tratamento 
adequado. Ao contrario, lesoes de longa evolugao 
(anos), em adultos, sugerem tumores benignos ou 
lesoes congenitas diagnosticadas tardiamente. 

A palpagao minuciosa da massa fomece infor- 
magoes relevantes que tambem podem auxiliar no 
diagnostico diferencial. As massas podem apre- 
sentar consistencia amolecida, fibroelastica, cfsti- 


QUADRO 6.3.2 

Relagao das principals doengas 
com a localizagao no pescogo 

Mediais 

Cisto do ducto lireoglosso 
Cisto dermoide 
Teratoma 

Ranula mergulhante 

Laterais 

Anomalias branquiais 
Cisto Ifmico 
Schwannomas 
Paragangliomas 

Pseudotumor infanlil/torcicolo congenito 

Ectasia jugular 

Laringocele 

Tuberculose ganglionar (mais posterior) 
Higroma cfslico (mais posterior) 

Todo o pescogo (sem localizagao especffica) 

Hemangioma 

Lipoma 

Linfadenopatia inflamatoria 
Metastase (depende do sftio primario) 
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ca ou endurecida. E importante tambem diferen- 
ciar massas aderidas e nao aderidas a pianos pro- 
fundos, bem como verificar se a massa e pulsatil 
ou nao. Massas endurecidas e aderidas sao mais 
sugestivas de lesoes tumorais potencialmente ma- 
lignas, principalmente em adultos. As lesoes infec- 
ciosas geralmente sao fibroelasticas e nao aderi¬ 
das, e as lesoes do tecido adiposo (lipomas) sao ca- 
racteristicamente amolecidas, nao aderidas e bem 
delimitadas. Massas cfsticas sao sugestivas de le¬ 
soes congenitas. Ja massas pulsateis (com ou sem 
sopro a ausculta) indicam presenga de lesoes vas- 
culares, como aneurismas, hemangiomas, malfor- 
magoes arteriovenosas, paragangliomas (tumores 
glomicos) ou hemangiopericitomas, entre outras 
lesoes. 

Exames de imagem 

Os exames de imagem tern o papel de auxiliar ou 
confinnar a suspeita diagnostica, pois permitem a 
identificagao da estrutura acometida (linfonodos, 
vasos, nervos, tecido muscular, etc.), a mensura- 
gao do tamanho, o estudo do conteudo e a analise 
da relagao da lesao com estruturas adjacentes. A 
escolha do exame de imagem deve basear-se nas 
principals hipoteses diagnosticas. 

A ecografia e util para diferenciar lesoes cfsti- 
cas de lesoes solidas, como um cisto branquial e 
uma linfonodomegalia. Pode ser o unico exame de 
imagem em casos como cisto tireoglosso e outras 
massas que apresentem exame ffsico tfpico. 

A tomografia computadorizada (TC), alem de 
diferenciar lesoes cfsticas e solidas, avalia adequa- 
damente a extensao e a vascularizagao (quando re- 
alizada com contraste). 

A ressonancia magnetica (RM) fomece basica- 
mente as mesmas informagoes da TC, mas e o me- 
lhor exame para avaliar a relagao da lesao com re- 
gioes adjacentes, pois define melhor as estruturas 
do pescogo. Enlretanto, a TC geralmente e o exa¬ 
me de escolha, pelo baixo custo e acessibilidade 
em relagao a RM. 

Pungao aspirativa com 
agulha fina (PAAF) e biopsia 

A PAAF fomece material para exame citologico, 
sendo, na maioria das vezes, o metodo inicial, vis- 
to que apresenta alta sensibilidade (92 a 98%) e es- 
pecificidade (94 a 100%). E muito usada para o 
diagnostico de nodulos tireoidianos, suspeita de 
metastases e outras massas cervicais, sendo consi- 


derada o metodo minimamente invasivo mais sim¬ 
ples e seguro para esse fim. Pode ser guiada por 
exame de imagem (geralmente a ecografia), que 
fomece localizagao mais precisa do local da pun¬ 
gao. Uma das limitagoes e a necessidade de um pa- 
tologista treinado para a interpretagao dos achados. 

As biopsias sao um meio de coleta de material 
da lesao para exame histopatologico, que e o pa- 
drao-ouro diagnostico na maioria das doengas que 
acometem o pescogo. Entretanto, antes de realizar 
biopsia de uma massa cervical, deve-se investigar 
exaustivamente a via area e digestiva superior do 
paciente, ja que biopsias incisionais ou excisionais 
isoladamente pioram muito o prognostico da doen- 
ga de base em casos de metastases, ou mesmo de 
tumores primarios. A biopsia deve acompanhar o 
raciocfnio clfnico com a elaboragao de hipoteses 
diagnosticas, e o exame de congelagao deve ser in- 
dicado, visto que o conhecimento histologico no 
transoperatorio podera determinar o tratamento ci- 
rurgico da doenga (esvaziamentos cervicais), 
como, por exemplo, nas metastases de carcinoma 
epidermoide ou de um carcinoma de tireoide. 

Diagndsticos diferenciais 

Lesoes congenitas 

Sao lesoes presentes desde o nascimento, nao ne- 
cessariamente geneticas ou hereditarias. A grande 
maioria das alteragoes classificadas didaticamente 
como “congenitas” podem aparecer em qualquer 
idade, devendo ser sempre lembradas como diag¬ 
nostico diferencial das massas cervicais, tanto nas 
criangas quanto nos adultos, o que leva alguns 
autores a preferir o termo “lesoes de desenvolvi- 
mento”. 

Em geral sao causadas por alteragoes no de- 
senvolvimento embriologico, que podem ser de 
tres tipos: parada no desenvolvimento normal ou 
defeito de coalescencia (como os cistos, trajetos e 
fistulas), persistencia de uma estrutura que deveria 
ter desaparecido durante o desenvolvimento (como 
o cisto tireoglosso) ou inclusao anormal de tecidos 
(como o teratoma e o cisto dermoide). 

Essas lesoes sao abordadas em capftulo espe- 
cffico. 

Causas inflamatorias/infecciosas 

Suspeita-se de massas de causa inflamatoria quan¬ 
do a lesao apresenta curta duragao (dias), acom- 
panhada de dor, febre e prostragao. Exames labo- 
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ratoriais, como hemograma e sorologias especffi- 
cas, sao fundamentals para a confirmagao do 
diagnostico. 

Linfadenite aguda 

Pode ser causada por virus, protozoarios ou bacte- 
rias (Fig. 6.3.1). 

Os virus mais associados a massas cervicais 
sao o citomegalovirus, o virus da imunodeficien- 
cia humana e o virus Epstein-Barr (EBV), agen- 
te da mononucleose infecciosa. Entretanto, na 
maioria dos casos trata-se de linfonodomegalia 
reacional a inf echoes da via aerea superior. 

O Toxoplasma gondii e um protozoario, agente 
da toxoplasmose. 

Entre as causas bacterianas, encontram-se a 
linfadenite purulenta, os abscessos cervicais e a 
doenga da arranhadura do gato (Bartonella hense¬ 
lae). As bacterias mais prevalentes sao: Staphylo¬ 
coccus aureus coagulase-positivo, Staphylococcus 
coagulase-negativo, Streptococcus beta-hemolfti- 
co do grupo A e Mycobacteria sp. Entretanto, na 
maioria dos casos (51 %), o agente infeccioso e in- 
determinado. 

O quadro dura ate 12 semanas, de modo que, na 
presenga de lesoes mais prolongadas, devem-se in- 
vestigar doengas cronicas granulomatosas ou neo¬ 
plasias. 

Linfadenite crdnica 

Pode ser causada por linfadenite reacional, mico- 
bacteriose atipica, smdrome da arranhadura do gato, 
tuberculose e blastomicose, enlre oulras (Fig. 6.3.2). 



FIGURA 6.3.1 Crianga com linfadenite aguda (veja co- 
lorida em www.grupoa.com.br). 


A radiografia de torax e os testes de reagao 
cutanea tern grande utilidade na investigagao, prin- 
cipalmente quando se suspeita de lesoes granulo¬ 
matosas, como a tuberculose. 

Causas Neoplasicas 

O pescogo pode ser acometido por lesoes tumorais 
benignas e malignas, conforme ilustrado no Quadro 
6.3.3. 

As lesoes malignas podem ser divididas em 
metastases e tumores primarios do pescogo (linfo- 
mas, tumores do tecido conectivo e glandulares). 

Apresentam-se como lesoes solidas a palpa- 
gao. No exame de imagem, a presenga de necrose 
central e um dos indicatives de malignidade, geral- 
mente metastase de carcinoma epidermoide. 

Metastases 

As neoplasias malignas mais comuns do pescogo 
em adultos sao as metastases, oriundas, na maioria 
dos casos, de tumores da via aerodigestiva superior 
ou da tireoide. Muitas vezes, lesoes cervicais po¬ 
dem ser o primeiro sinal de tumores em outros lo- 
cais, como rinofaringe, por exemplo, que costuma 
metastatizar precocemente para as cadeias gan- 
glionares II e V (Fig. 6.3.3). O linfonodo metastatico 
pode ser o unico sinal do paciente, sendo denomi- 
nado linfonodo metastatico com primario desco- 
nhecido quando o primario nao for identificado. 

Setenta por cento dos tumores primarios ocul- 
tos estao localizados na orofaringe (base de lingua 
e amfgdalas palatinas) e hipofaringe. Dessa forma, 
frente a uma massa cervical, alem de um exame 



FIGURA 6.3.2 Crianga com linfadenite cronica (veja 
colorida em www.grupoa.com.br). 
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QUADRO 6.3.3 

Tumores benignos e malignos do pescogo 


Tumores benignos 


Tumores malignos 


• Tumores da lireoide e das glandulas salivares 

• Paragangliomas (glomus) 

• Tumores do sistema nervoso periferico 
(neurofibromas e schwannomas) 

• Lipomas 


• Metastases 

• Linfomas 

• Tumores de tireoide e das glandulas salivares 

• Sarcomas (lipossarcoma, fibrossarcoma) 

• Neuroepitelioma, neuroblastoma 


minucioso de todas as cadeias ganglionares do 
pescogo, e obrigatoria a realizagao de um exame 
otorrinolaringologico completo, incluindo endos- 
copia da via aerea alta (nasofibrolaringoscopia d 
ou endoscopia rfgida), palpagao da boca (uni e bi¬ 
digital) e palpagao da tireoide. Alguns autores su- 
gerem a realizagao de biopsias as cegas para tumo¬ 
res ocultos, que devem ser realizadas nas tonsilas 
palatinas (tonsilectomia), base de lingua e rinofa- 
ringe, em busca do sitio primario. 

Nos casos de metastase cervical com exame ff- 
sico normal, pode-se langar mao de exames de 
imagem, como TC, tomografia por emissao de po¬ 
sitrons (PET) e RM, que tern, no entanto, sensibili- 
dade e especificidade semelhantes as do exame ff- 
sico acurado da via aerodigestiva superior. 

Ao se examinar um linfonodo, deve-se ter em 
mente algumas caracterfsticas que o tomam sus- 
peito de malignidade: consistencia endurecida, au- 
sencia de dor, tamanho maior que 2 cm, perda do 
formato e fixagao a estruturas adjacentes. Alem 
disso, deve-se ter atengao as lesoes cfsticas, pois 
podem representar necrose central de metastases 
volumosas no pescogo. 

A localizagao da metastase fomece pistas em 
relagao ao tumor primario, ja que segue a drena- 
gem linfatica da regiao acometida. A Tabela 6.3.2 
resume os principais sftios primarios com seus res- 
pectivos locais de metastases cervicais. 

As metastases cervicais mais comuns sao: car¬ 
cinoma epidermoide, carcinomas glandulares (mu- 
coepidermoide de alto grau, adenocarcinoma, car¬ 
cinoma adenoide cfstico), melanoma, carcinoma 
papilifero de tireoide e carcinoma indiferenciado. 

O mane jo adequado das metastases cervicais e 
de extrema importancia, sendo o principal fator 
prognostico da doenga. Assim, e fundamental evi- 
tar procedimentos que possam piorar o prognosti¬ 
co do paciente. Biopsias previas ao tratamento de¬ 
finitive pioram a sobrevida, pois aumentam a re- 



FIGURA 6.3.3 Adulto jovem com carcinoma de rino- 
faringe apresentando-se como massa cervical (veja 
colorida em www.grupoa.com.br). 


correncia no pescogo, metastases a distancia e 
necrose de retalhos quando se compara com pa- 
cientes nao biopsiados. 

Tumores primarios do pescogo 
Linfomas 

Sao as neoplasias malignas cervicais mais comuns 
nas criangas, e as segundas mais comuns nos adultos. 

Podem ser do tipo nao Hodgkin (mais comuns) 
e Hodgkin. Apresentam-se como massa unica ou 
multiplas, moveis a palpagao, indolores, sendo co¬ 
mum a associagao com emagrecimento. Pode haver 
febre de origem indeterminada e sudorese notuma. 

O diagnostico e baseado em historia clrnica, 
exame ffsico, PAAF, biopsia (diagnostico deflniti- 
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T ABEL A 6.3.2 Tumores primarios e seus principais locais de metastase cervical 

Local do tumor primario 

Local da metastase cervical (cadeias ganglionares) 

Cavidade oral 

1, II e III 

Parede lateral da orofaringe, hipofaringe 
e laringe* 

II, III e IV 

Rinofaringe 

V 

Parotida 

II e V, pre-auriculares, intraparoti'deos e periparotideos 

Tireoide 

llle VI 

Tumores abdominais 

Supraclavicular esquerdo (linfonodo de Virchow) 

Pulmao 

Supraclavicular direito 

* Para tumores de subglote, adicionar ni vel VI. 

_ 

_ / 


vo), TC e RM (para estadiamento). E importante 
lembrar que a PAAF nao fomece diagnostico defi- 
nitivo, sendo seu maior papel excluir outros tipos 
de lesoes, como o carcinoma epidermoide por 
exemplo, em que as biopsias sao contraindicadas. 

Portanto, na suspeita de linfoma (com estudo 
citologico por meio de PAAF excluindo outras le¬ 
soes), a biopsia pode ser realizada, mas deve ser 
sempre excisional, para que todas as estruturas do 
linfonodo possam ser analisadas. A biopsia inci¬ 
sional nao e recomendada na suspeita de doenga 
linf oprolif erati va. 


Conclusao 

Devido a grande variedade de fatores etiologicos 
das massas cervicais, a investigagao deve ser siste- 
matizada, iniciando com anamnese e exame ffsico 
completos, formulagao das principais hipoteses 
diagnosticas e, entao, investigagao por imagem e 
laboratorial. Dessa forma, sao evitados muitos 
exames desnecessarios e condutas inadequadas 
que podem Irazer mais morbidade aos pacientes. 


Teoria versus pratica 

Mesmo estando bem estabelecido na literatura que o 
manejo diagnostico das massas cervicais engloba 
uma historia e um exame clmico adequados, segui- 
dos de exames endoscopicos, laboratoriais e de ima¬ 
gem conforme o quadro clmico, ainda e muito co¬ 
mum a realizagao de biopsias incisionais ou excisio- 
nais de forma inadvertida. O diagnostico de um 
linfonodo metastatico no pos-operatorio ira piorar o 
prognoslico do paciente. Sendo assim, essa pratica 


deve ser sempre evitada, e, na duvida, o medico de- 
vera realizar o exame de congelagao a fim de ja de- 
terminar o tratamento cirurgico da doenga. 
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6.4 Tu mores das 
glandulas salivares 

Gerson Schulz Maahs 
Raphaella de Oliveira Migliavacca 
Lucas Gerhard Peter Maahs 


Introduqao 

O sistema salivar consiste em tres pares de glandu¬ 
las salivares maiores: pardtida, submandibular e 
sublingual e centenas (600 a 1.000) de glandulas 
salivares menores (na lingua, palato, mucosa ju¬ 
gal, soalho bucal, laringe, rinofaringe, seios da 
face, amfgdala e traqueia). 

Aproximadamente 1.000 a 1.500 mL de lfqui- 
do seromucoso sao produzidos a cada 24 horas. Ao 
estfmulo, 90% da saliva e produzida, principal- 
mente, pelas parotidas e, menos, pelas glandulas 
submandibulares; 5%, pelas glandulas sublin- 
guais; e o restante, pelas glandulas salivares meno¬ 
res. Ja a produ§ao basal predominante e feita pelas 
submandibulares, chegando a 70%. 

De acordo com a morfologia dos acinos, as 
glandulas salivares podem tambem ser classifica- 
das de acordo com sua viscosidade. A parotida e 
uma glandula serosa, com baixa viscosidade; a 
submandibular e mista; as sublinguais e as glandu¬ 
las salivares menores sao as que possuem mais aci¬ 
nos mucosos, possuindo, assim, maior viscosidade. 

Os acinos sao constitufdos por celulas serosas 
e/ou mucosas (de acordo com a glandula) e produ- 
zem a secregao em dire§ao aos canalfculos, que, 
juntos, levam secregao acinar misturada com agua 
e sais minerais para o canal principal. Cada glan¬ 
dula salivar maior possui seu canal principal, como 
exposto a seguir. 

• Parotida: ducto de Stenon (drenagem final na 
boca, no nfvel do 2- molar superior) 

• Submandibular: ducto de Wharton (passa entre 
o musculo milo-hioideo e hioglosso, penetran- 
do no soalho da boca junto ao freio lingual) 

• Sublingual: ducto de Rivinus (drenagem junto 
a plica lingual) e Bartholin (se junta ao ducto 
de Wharton) 

O nervo facial possui mtima relagao com a pa¬ 
rotida. Ele sai do forame estilomastoideo e passa 
anteriormente ao ventre posterior do musculo di- 


gastrico, lateralmente ao processo estiloide, infe- 
riormente ao canal auditivo e entra na parotida. 
Seu tronco principal mede entre 5 e 15 mm e se ra- 
mifica na parotida nas por?6es zigomaticotempo- 
ral e cervicofacial. E o nervo facial que divide a 
parotida em porgiao superficial (tres quartos da 
glandula) e porgiao profunda (um quarto da glandu¬ 
la). Ja o ramo mandibular do nervo facial, o nervo 
hipoglosso e o nervo lingual estao em contato dire- 
to com a submandibular. 

As neoplasias de glandulas salivares possuem 
uma ffequencia aproximada de 3/100.000 habitan- 
tes. A maioria se localiza na parotida (80 a 85%), 
sendo 70 a 80% tumores benignos e 20 a 30% tu- 
mores malignos. Na glandula submandibular (10 a 
15% do total), 50% dos tumores sao benignos, e 
50%, malignos. Nas glandulas sublinguais e sali¬ 
vares menores aumenta a incidencia de lesoes ma- 
lignas para 80 a 90% e 40 a 65% respectivamente. 

O Quadro 6.4.1 mostra a classificagiao histologi- 
ca dos tumores de glandulas salivares mais preva- 
lentes. 

Considerando os tumores benignos, um fator 
de risco bem documentado e o tabaco para o subti- 
po de Warthin. Ja entre os tumores malignos, o ta- 
bagismo nao e um fator de risco comprovado, dife- 
rentemente de outros tumores de cabega e pesco§o 
(exceto metastases desses tumores em glandulas 


QUADRO 6.4.1 

Classificagao histologica 

Tumores benignos 

Adenoma pleomorfico 
Tumor de Warthin 
Oncocitoma 

Adenomas monomorficos 
Lesoes vasculares: hemangiomas, linfangiomas 
Lesoes que simulam tumores: cistos benignos, 
hiperplasia linfoide, sialoadenose, lesao linfoe- 
pitelial benigna 

Tumores Malignos 

Carcinoma mucoepidermoide 
Carcinoma adenoide cfstico 
Adenocarcinoma 
Carcinoma de celulas acinares 
Carcinoma ex-tumor misto 
Metastases de carcinoma epidermoide 
Outros carcinomas anaplasicos 
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salivares). Radioterapia previa, presenga de tumo- 
res no passado (como orofaringe, tireoide e pul- 
mao), fatores geneticos (como mutagoes no gene 
H-ras, perda do supressor tumoral pi6 ou compro- 
metimento do sistema caderina-catenina) e exposi- 
gao ocupacional a po de silica se relacionam com 
aumento de risco para carcinomas de glandulas sa¬ 
livares. Consumo de verduras e legumes, ingesta 
de carne de figado e vitamina C podem possuir 
propriedades protetoras contra essas neoplasias. 
Por outro lado, doengas virais e fatores hormonais 
nao possuem um papel bem estabelecido nas doen¬ 
gas neoplasicas do sistema salivar. 

Tumores benignos da parotida ou submandi¬ 
bular se apresentam geralmente como um nodulo 
ou “carogo” indolor em uma das glandulas saliva- 
res. Paralisia ou paresia do nervo facial, compro- 
metimento cutaneo ou presenga de linfodeno- 
megalias cervicais sugerem fortemente processo 
neoplasico maligno, assim como sinais mais ines- 
pecificos, como processo inflamatorio associado 
(diagnostico diferencial de neoplasia maligna 
avangada com sialoadenite), crescimento rapido da 
lesao, endurecimento a palpagao e limites impreci- 
sos. O tumor que acomete a regiao parotidea pode 
ser secundario a tumores primarios de outros lo- 
cais (com destaque para tumores cutaneos, como 
carcinoma epidermoide ou mesmo melanomas e 
metastase de carcinoma de rinofaringe), oriundos 
de linfonodos intraparotideos (linfomas), nao glan- 
dulares e desenvolvidos a partir do parenquima 
glandular. Tumores de glandula sublingual ou de 
glandulas salivares menores aparecem como um no¬ 
dulo sublingual ou intraoral com ou sem ulceragao 
central (denotando malignidade). Tumores de glan¬ 
dulas salivares menores faringeas ou do lobo pro- 
fundo da parotida podem mostrar-se como uma 
massa no espago parafarmgeo ou em area de muco¬ 
sa jugal causando assimetria da faringe a oroscopia. 

Tumores benignos apresentam evolugao varia- 
vel, mas, em geral, seu crescimento e lento, en- 
quanto tumores malignos apresentam historia de 
crescimento rapido e progressive. Alguns tipos 
histologicos malignos simulam neoplasia benigna 
pela historia de lento crescimento, e a evolugao, 
isoladamente, nao pode ser determinante na sus- 
peita de benignidade ou malignidade. 

O exame complementar mais importante na 
avaliagao das neoplasias de glandulas salivares e a 
ultrassonografia. Tamanho, localizagao, relagao 
com estruturas vizinhas, presenga de linfonodos 
metastaticos sao dados que podem ser coletados a 
partir desse exame. O ponto negativo da ultrasso¬ 
nografia e que e um exame operador-dependente e, 


como todos os exames com essa caracterfstica, 
pode ter uma variagao nos achados conforme a ex¬ 
perience do ecografista. Tumores da regiao paro¬ 
tidea que se insinuam posteriormente ao ramo da 
mandfbula tern limitagoes para serem avaliados 
com ultrassonografia. Tomografia computadoriza- 
da ou mais raramente ressonancia magnetica de- 
vem ser usadas de forma complementar a ultrasso¬ 
nografia, especialmente para o estudo do espago 
parafarmgeo, de neoplasias avangadas com inva- 
sao de estruturas vizinhas ou de lesoes que nao fi- 
caram adequadamente caracterizadas a ultrassono¬ 
grafia. A ultrassonografia pode ser complementa- 
da com pungao aspirativa com agulha fina (PAAF) 
com coleta de celulas para estudo histologico pre- 
-operatorio. O exame tambem pode ser coletado 
diretamente pelo medico-assistente se a lesao for 
facilmente indentificavel. O papel da PAAF e inte- 
r ess ante nos pacientes com suspeita de lesao ma¬ 
ligna para planejamento cirurgico e alerta ao pa- 
ciente sobre suas sequelas. 

A PAAF possui uma acuracia de 86 a 91 % na 
diferenciagao entre tumores benignos e malignos, 
sendo que, nos tumores malignos, o tipo histologi¬ 
co e mais diffcil de ser definido pela PAAF. 

O tratamento dessas patologias e cirurgico 
com congelagao transoperatoria (mesmo na reali- 
zagao de PAAF). O exame de congelagao pode de- 
terminar a malignidade, assim como auxiliar no al- 
cance das margens cirurgicas adequadas. Biopsias 
incisionais e excisionais estao contraindicadas, 
como veremos adiante. 


Tumores benignos 

Adenoma pleomorfico 

O adenoma pleomorfico e o subtipo histologico 
mais comum, correspondendo a 90 a 95% dos tu¬ 
mores benignos de glandulas salivares e a 70% dos 
tumores da parotida. Esse subtipo e tambem o tu¬ 
mor benigno mais prevalente na submandibular. E 
chamado de pleomorfico por possuir componentes 
epiteliais e mesenquimatosos em sua constituigao. 
Pouco capsulado ou nao capsulado, e um tumor 
com evolugao lenta, de meses a anos e acomete pa¬ 
cientes entre a 4 a e 5 a decada de vida. 

A apresentagao clfnica costuma cursar como 
uma massa ou carogo na regiao parotidea (Fig. 
6 . 4 . 1 ) de tamanho variavel (em media 2 cm), com 
limite bem definido a palpagao, sendo movel e in¬ 
dolor. Sua consistencia e solida e com areas endu- 
recidas. O nervo facial e preservado em lesoes be- 
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FIGURA 6.4.1 Adenoma pleomorfico de parotida es- 
querda (veja colorida em www.grupoa.com.br). 


nignas mesmo em tumores com grande dimensao. 
Em tumores de lobo prof undo, a palpagao e conse- 
quente delimita§ao do tumor sao dificultadas, pois 
o tumor pode se projetar posterior ao ramo ascen- 
dente da mandfbula. Semiologicamente para ava- 
liar os tumores da glandula submandibular, a pal- 
pagao deve ser bidigital, pois permite distinguir 
um nodulo intra ou extraglandular. 

Tumor de Warthin 

Tambem chamado de cistadenoma linfomatoso 
papilffero, e o segundo tumor mais frequente na 
parotida. Acomente homens tabagistas com mais 
de 50 anos e pode ser bilateral em 10% dos casos. 
Acomete somente a glandula parotida, pois cresce 
a partir de tecido linfoide (glandula salivar com 
linfonodos intraglandulares) aprisionado pelo teci¬ 
do glandular. Pode ter crescimento subito associa- 
do a infecQao auricular, farfngea ou dentaria ou 
mesmo trauma (p. ex., apos PAAF). O tratamento 
definitivo e o cirurgico. 

Outros tumores benignos 

As variantes monomorficas dos adenomas incluem 
o mioepitelioma, o adenoma de celulas basais, o 
adenoma canalicular e o adenoma oxifflico (onco- 
citoma). A clfnica e o exame ffsico dessas lesoes 


sao semelhantes aos do adenoma pleomorfico, 
com a confirma^ao diagnostica por citologia ou 
histologia (congela§ao ou parafina). Mais rara- 
mente, sao encontrados tumores sebaceos e cista- 
denomas. 

Lesoes cfsticas sao separadas em cistos verda- 
deiros, cistos linfoepiteliais e cistos branquiais. A 
infec^ao inicial por HIV pode levar a um aumento 
cfstico e linfoproliperativo nas glandulas salivares, 
principalmente na parotida, sendo, muitas vezes, o 
primeiro sinal e sintoma do virus. Assim, em pa- 
cientes com lesoes cfsticas nas parotidas deve-se 
sempre pedir anti-HIV. 

T ratamento 

O tratamento de escolha nos tumores benignos de 
glandula parotida e a parotidectomia com preser- 
va§ao do nervo facial, buscando-se o radicalismo 
na ressec^ao. Especialmente no adenoma pleomor¬ 
fico, a retirada apenas do nodulo aumenta o risco 
de recidivas e nao esta indicada, assim como biop- 
sias excisionais do tumor, que tambem podem ge- 
rar implantes neoplasicos no trajeto da biopsia. Pa- 
cientes submetidos inadvertidamente a biopsias 
previas apresentam, mesmo com cirurgia adequa- 
da, risco de recidiva do adenoma pleomorfico. 
Alem disso, pacientes com multiplas recidivas de 
adenoma pleomorfico ou que retardam o seu trata¬ 
mento aumentam o risco de maligniza§ao (car¬ 
cinoma ex-adenoma pleomorfico) (Fig. 6.4.2). As 
principals complicates da cirurgia sao: paresias 
(a propria manipula§ao justifica paresias no pos- 
-operatorio, geralmente com recupera§ao [Fig. 
6.4.3]), hipoestesias (recuperam-se em seis meses), 
fistulas e sfndrome de Frey (ou sfndrome auriculo¬ 
temporal, que consiste em sudorese sobre a glan¬ 
dula, geralmente em regiao pre-auricular ou em 
angulo da mandfbula). 

Em tumores benignos na submandibular, o tra¬ 
tamento consiste em submandibulectomia. 

Tumores malignos 

Os tumores malignos de glandulas salivares pos- 
suem variabilidade a progressao, sendo que alguns 
tern rapida evolugao e outros sao insidiosos. Sao si- 
nais especfficos para malignidade o compro- 
metimento do nervo facial, o envoivimento prima- 
rio da pele e a presenga de massa cervical associada 
(sugerindo metastase em linfonodo). Eventualmen- 
te, cursam com dor e simulam um processo inflama- 
torio, com hiperemia e comprometimento cutaneo. 
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FIGURA 6.4.2 Recidiva de biopsias de adenoma ple¬ 
omorfico. Carcinoma ex-tumor misto com metastases 
cervicais (veja colorida em www.grupoa.com.br). 


As caracterfsticas do exame ffsico em tumores ma- 
lignos incluem: palpagao com limites imprecisos, 
massa endurecida, aderida a pianos profundos e, 
eventualmente, pele, paresia ou paralisia facial, po- 
dendohaver extensao da doenga para o pesco^o 
(adenopatia cervical). A seguir, sao destacadas as 
peculiaridades dos principals tumores malignos. 

Carcinoma mucoepidermoide 

>* 

E o mais comum dos tumores malignos em glandu- 
las salivares, composto por celulas mucosas e es- 
camosas com crescimento cfstico abundante, sen- 
do caracterizado, assim, por possuir areas solidas e 
cfsticas. Histologicamente podem ser debaixo grau 
ou de grau intermediario e terao prognostico signi- 
ficativamente melhor que tumores de alto grau. 
Sessenta a 70% se localizam na parotida, e 15 a 
20%, na cavidade oral. 

Carcinoma adenoide cfstico 

E uma neoplasia epitelial maligna que se caracteri- 
za pelo neurotropismo. Histologicamente apresen- 
tarn alta taxa de invasao perineural. E o subtipo 
mais comum de glandulas salivares menores. Cres- 
ce lentamente, podendo ser confundido com um 
tumor benigno. Por outro lado, e altamente recidi- 
vante. Spiro, em 1974, relatou 67% de recidivas 
locorregionais e 21% de metastases a distancia 
(pulmoes e ffgado) em sua populagao estudada. O 
tratamento do carcinoma adenoide cfstico e cirur- 
gico, com a radicalidade conforme as margens exi- 
gidas. No caso de haver radicalidade associada a 
radioterapia, ha uma tendencia a mais tempo livre 



FIGURA 6.4.3 Paresia do ramo mandibular do nervo 
facial. 


de doen§a. Metastases hematogenicas podem apa- 
recer anos apos a ressec§ao. 

Adenocarcinoma e carcinoma 
de celulas acinares 

E o terceiro tumor maligno mais relatado. Global- 
mente, suas taxas de sobrevida variam de 45 a 80% 
em cinco anos, com redugao desses numeros se 
houver infiltra§ao de tecidos vizinhos. Possui um 
subtipo de baixo grau com caracterfsticas espe- 
ciais, o carcinomade celulas acinares. Esse subtipo 
possui alta chance de cura se houver ressecgao 
completa, com baixa taxa de metastases. 

Carcinoma epidermoide 

Raramente e um tumor primario da glandula aco- 
metida, correspondendo, em geral, a metastases de 
tumores epidermicos. Cerca de um tergo dos pa- 
cientes possuem metastases em linfonodos regio¬ 
nal. Seu prognostico e reservado, com alta taxa de 
recidiva e metastases a distancia (pulmao, ossos, 
vfsceras abdominais). 

Carcinoma ex-tumor misto 
(carcinoma ex-adenoma pleomorfico) 

Surgem geralmente apos sucessivas recidivas de 
lesoes de adenoma pleomorfico, tendo longa evo- 
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lugao como caracterfstica. A presenga de necrose, 
calcificagoes e hemorragias sugerem maligniza- 
gao dos adenomas pleomorficos. Ate 40% dos ca- 
sos se associam a metastases ganglionares (Fig. 
6.4.4). 

Tratamento 

V ia de regra, o tratamento dos tumores malignos de 
glandulas salivares e cirurgico, com ressecgao com- 
pleta e radical. Se houver associagao com massa 
cervical, ha indicagao de esvaziamento. Em pescogo 
negativo (sem adenomegalias palpaveis), o esvazia¬ 
mento cervical esta indicado em caso de carcinoma 
mucoepidermoide de alto grau, ex-tumor misto, car¬ 
cinoma epidermoide e adenocarcinoma de alto grau. 
A radioterapia esta reservada nessas neoplasias para 
tumores irressecaveis, tumores residuais, margens 
positivas, anatomopatologico com evidencia de me¬ 
tastases ganglionares, tumores agressivos (carcino¬ 
ma indiferenciado e carcinoma mucoepidermoide 
de alto grau) e recidivas inoperaveis. 

Tumores parotideos em crianqas 

Em criangas, os tumores mais frequentes sao os 
hemangiomas. Linfangiomas tambem sao diagnos¬ 
tic diferencial relevante nessa populagao.Consi- 
derando-se as neoplasias pediatricas primarias da 
parotida, 50%sao benignas (adenoma pleomorfi- 
co), e 50%, malignas (carcinoma mucoepidermoi¬ 
de e de celulas acinares) (Fig. 6.4.4). 


Conclusao 

O adenoma pleomorfico e o tumor benigno mais 
comum das glandulas parotida e submandibular. A 
ecografia e um exame nao invasivo e interessante 
para a complementagao da avaliagao, especial- 
mente para a diferenciagao de lesoes com conteu- 
do lfquido e solido. O paciente com tumor de paro¬ 
tida deve ter indicagao de tratamento cirurgico, e 
sua remogao deve ser com margem de tecido glan¬ 
dular sadio como seguranga. Biopsia inadvertidas 
de tumores glandulares nao sao indicadas, pois 
comprometem a cura. A duvida quanto a histologia 
pode ser esclarecida no pre-operatorio pela PAAF, 
que ajudara a determinar se o tumor e benigno ou 
maligno. A indicagao cirurgica deve ser acompa- 
nhada de estudo histologico transoperatorio a fim 
de que complementos de tratamentos, como um es¬ 
vaziamento, seja oferecido no ato cirurgico. A re¬ 
mogao completa da glandula sublingual e subman¬ 
dibular e indicada na presenga de neoplasias, e a 
parotidectomia parcial com preservagao do nervo 
facial e a cirurgia mais frequentemente indicada no 
tratamento dos tumores da glandula parotida. 


Teoria versus pratica 

Talvez o ponto que merega maior destaque pratico 
para o conhecimento do medico generalista ou 
mesmo do especialista e a contraindicagao de uma 
biopsia inadvertida em casos de suspeita de neo¬ 
plasias de glandulas salivares. Mesmo em casos de 



FIGURA 6.4.4 Carcinoma ex-tumor misto (veja colorida em www.grupoa.com.br). 
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FIGURA 6.4.5 Hemangioma de regiao parotfdea. Remissao espontanea (veja colorida em www.grupoa.com.br). 



suspeita de tumores benignos, esse procedimento e 
um desservigo para o paciente, uma vez que ha 
aumento do risco de recidivas e de implanta§ao da 
doenga no trajeto da biopsia, como no caso de 
adenomas pleomorficos. A cirurgia definitiva do 
paciente que ja foi submetido a biopsia inadvertida 
da lesao acaba apresentando maiores dificuldades 
tecnicas, assim como maior extensao (necessidade 
de ressec§ao da pele associada). Deve-se ressaltar 
tambem que isso pode impactar no prognostico 
geral do paciente, pois individuos com multiplas 
recidivas de adenoma pleomorfico ou que retar- 
dam o seu tratamento tern aumentado o risco de 
malignizagao no caso de carcinoma ex-adenoma. 
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6.5 Sialoadenites 
e sialolitiase 

Carlos Takahiro Chone 

Introdugao 

Sialoadenite de origem bacteriana e uma ocorren- 
cia relativamente incomum, sendo de forma geral 
um processo associado a presenga de sialolitos. 
Tanto infecgoes bacterianas como virais podem 
causar as sialoadenites, que do ponto de vista tem¬ 
poral sao definidas como agudas ou cronicas. Estu- 
dos em cadaveres sugerem que a prevalencia de 
calculos salivares pode ser de cerca de 1,2% da po- 
pulagao. 

Classificaqao 

Infecgoes bacterianas 

Infecgoes bacterianas agudas 

A sialoadenite bacteriana aguda e causada por bacte- 
rias ascendentes da boca e mais raramente por bacte- 
riemia no paciente imunocomprometido. A saliva em 
si tern propriedades antibacterianas, e o fluxo salivar 
flsicamente leva detritos e bacterias para fora do duc- 
to salivar. Qualquer processo que interrompa o fluxo 
salivar aumenta o risco de infecgoes via ascendente. 

A sialoadenite bacteriana aguda e mais comum 
na glandula parotida. O maior conteudo mucoide 
nas secregoes submandibulares e sublinguais pro¬ 
tege contra infecgao bacteriana. A saliva mucoide 
contem lisozimas, que quebram mucopeptfdeos da 
parede celular bacteriana e quantidades significati- 
vas de IgA secretora e acidos sialicos, que inibem 
a fixagao bacteriana as celulas epiteliais do ducto 
salivar. Outro aspecto considerado e a abertura do 
ducto parotfdeo proximo aos segundos molares su- 
periores, considerados possfveis fontes de bacte¬ 
rias na boca malcuidada. 

Parotidite bacteriana aguda 

A incidencia de parotidite bacteriana aguda foi de 
3,68 casos por 10 mil cirurgias (0,0368%), na era 
pre-antibiotica, comparada a 0,173 casos por 10 
mil cirurgias (0,00173%) na era pos-antibiotica. 

A flora bacteriana da cavidade oral mudou ao 
longo das ultimas decadas, o que alterou o perfil 


microbiologico da parotidite bacteriana aguda. 
Isso ocorreu por tres razoes: a primeira e o aumen- 
to da incidencia de infecgoes nosocomiais e opor- 
tunistas em pacientes imunocomprometidos e pa- 
cientes de unidades de tratamento intensivo 
(UTIs), cujas bocas se tomaram colonizadas com 
microrganismos que anteriormente eram raros na 
cavidade oral. A segunda e a melhoria na recupera- 
gao laboratorial de microrganismos anaerobios 
que eram anteriormente diffceis de se observar; fi- 
nalmente, o uso rotineiro e indiscriminado de anti- 
bioticos orais na comunidade que selecionou orga- 
nismos incomuns na cavidade bucal e aumentou a 
resistencia aos antibioticos dos organismos comu- 
mente vistos. 

Quando o fluxo salivar e adequado em seu vo¬ 
lume, bacterias sao observadas apenas na papila do 
ducto, mas nao dentro dele, e, quando o fluxo sali¬ 
var e deprimido, ha presenga de bacterias nas papi- 
las e no ducto. 

Pacientes saudaveis apresentam altas concen- 
tragoes de fibronectina na glandula parotida, favo- 
recendo a aderencia de Streptococcus e Staphylo¬ 
coccus aureus no orificio do ducto do Stenson. Em 
pacientes imunocomprometidos, a fibronectina e 
deficiente, promovendo a aderencia de Pseudomo¬ 
nas e Escherichia coli, o que explica a etiologia 
por gram-positivos na presenga de desidratagao e 
gram-negativos nos pacientes imunocomprome¬ 
tidos. 

Nos quadros hospitalares, amostras de culturas 
observam presenga de Staphylococcus aureus em 
mais de 50%, e resistencia a meticilina deve ser in- 
vestigada. Quando ocorre em UTI, os pacientes 
podem apresentar infecgao por Eikenella corro- 
dens, Escherichia coli, especies de Fusobacte- 
rium, Haemophilus influenzae, Klebsiella, Prevo- 
tella, Proteus e Pseudomonas. Do ponto de vista 
do tempo, a maioria das infecgoes ocorrem entre 5 
e 7 dias apos a cirurgia. 

Na comunidade, as infecgoes sao mais fre- 
quentes que entre pacientes hospitalizados. Essa 
variante e geralmente associada a estafilococos e 
estreptococos. Sao fatores desencadeantes: medi- 
camentos que diminuem o fluxo salivar, mordida 
de mucosa da bochecha, diabetes, doenga hepatica, 
doenga renal, desnutrigao e desidratagao. Doengas 
e medicamentos imunossupressores, radioterapia, 
radioiodoterapia por cancer de tireoide, litfase, sia- 
lectasias, estenoses de ductos salivares, tumores e 
doengas de glandulas salivares, como sarcoidose e 
sfndrome de Sjogren, tambem podem ser fatores 
etiologicos. Ocasionalmente, pacientes com doen¬ 
ga mais avangada de sfndrome de Sjogren relatam 
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inchago doloroso intermitente das glandulas paro- 
tidas que parece responder aos antibioticos. Em 
geral sao pacientes que apresentam alteragoes ana- 
tomicas na drenagem da saliva advindas da smdro- 
me com inf echoes bacterianas super postas. 

Medicamentos que interfiram com a inervagao 
parassimpatica secretomotora da glandula paroti- 
da, como anticolinergicos, anti-histamfnicos, blo- 
queadores dos receptores tubocurarmicos e atropi- 
nicos e drogas que inibem a liberagao de acetilco- 
lina, como toxina botulfnica, sao consideradas 
predisponentes as sialoadenites. Pacientes psiquia- 
tricos, por esse motivo, podem ter uma incidencia 
maior de inf echoes. 

Diagnostico e tratamento: Uma anamnese e um 

* 

exame fisico detalhados sao fundamentais. E ne- 
cessario pesquisar uso de medicamentos antissia- 
logogos, desnutrigao, diabetes melito ou outras do- 
engas sistemicas, desidratagao ou cirurgia recente. 
Acomete mais homens com idade media de 60 
anos. Os sintomas classicos incluem historia 
abrupta de edema doloroso da regiao da parotida, 
especialmente quando se come. Se o ducto de 
Stenson e patente, a palpagao da glandula pode re- 
sultar na expressao de pus (Fig. 6.5.1). O pus deve 
ser coletado e enviado para cultura e antibiograma. 
Na consulta inicial, deve-se investigar a presenga 



FIGURA 6.5.1 Secregao purulenta drenando de oriffcio 
do ducto de Stensen (seta) (veja colorida em www. 
grupoa.com.br). 


de sinais e sintomas sistemicos, como febre e cala- 
frios. Deve-se solicitar um hemograma completo e 
um painel metabolico basico (glicemia, sodio, po- 
tassio, ureia, creatinina). Uma leucocitose e sinais 
compatfveis com desidratagao incluem hiperpotas- 
semia e ureia elevada. Essa informagao pode ser 
util no processo de decisao se o paciente precisar 
ser hospitalizado para hidratagao venosa, adminis- 
tragao de antibioticos endovenosos e controle de 
comorbidades. Uma radiografia panoramica pode 
ser obtida e pode revelar a presenga de um sialoli- 
to, porem somente 10% dos calculos de parotidas 
sao radiopacos. 

Na maioria das vezes, pacientes com sialoade- 
nite aguda sao tratados empiricamente. Isso se 
aplica aos pacientes com sintomas minimos rela- 
cionados a um diagnostico clfnico de sialoadenite. 
Por exemplo, um paciente com um inchago difuso 
submandibular ou parotfdeo, com mmimo ou ne- 
nhum exsudato no ducto, pode ser tratado inicial- 
mente com massagem digital, antibioticos orais 
com cobertura para estafilococos e estreptococos, 
calor local, hidratagao adequada e sialagogos (go- 
tas de limao) ambulatorialmente. Se um sialolito e 
identificado e estiver acessivel, deve ser removido. 
Em termos gerais, um sialolito que e palpavel tran- 
soralmente pode ser removido sem necessidade de 
sacrificar a glandula salivar. Quando nao e palpavel, 
a remogao da glandula salivar e reservada para os 
pacientes que desenvolvem um quadro reffatario. 

Pacientes com sinais e sintomas sistemicos, 
ma evolugao clfnica nas primeiras 48 a 72 horas 
(aumento do edema local, dor, leucocitose) podem 
evoluir para um abscesso de parotida, e exames de 
imagem como tomografia computadorizada ou 
ressonancia magnetica serao uteis na elucidagao 
diagnostica e no planejamento para drenagem ci- 
rurgica (Figs. 6.5.2 a 6.5.4). A progressao da paroti- 
dite bacteriana aguda para cronica pode ocorrer em 
tres situagoes: atraso no diagnostico de quadro 
agudo, sialoadenite reffataria a tratamento e, final- 
mente, parotidite nao tratada que desenvolve doen- 
ga remitente e recidivante, cuja infecgao latente 
existe apesar de evidencia clinica de resolugao da 
doenga. 

Sialoadenite submandibular bacteriana aguda 

O ducto submandibular e mais propenso a obstru- 
gao por calculo (Fig. 6.5.5) e menos por desidrata¬ 
gao. Em uma revisao de 1.200 casos de calculos 
salivares, 83% eram no sistema submandibular, 
10% na parotida e 7% na sublingual. 
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FIGURA 6.5.2 Area hiperemiada de pele com abs- 
cesso (veja colorida em www.grupoa.com.br). 



A primeira razao para esse fato e que a glandu- 
la submandibular se encontra inferior ao ducto de 
Wharton, de tal forma que o fluxo de saliva atua 
contra as for gas da gravidade, com o desenvolvi- 
mento relativo de estase salivar em comparagao 
com a glandula parotida; alem disso, a saliva e 
mais alcalina, viscosa e rica em Ca^. Os calculos 
sao compostos principalmente de fosfato de calcio 
com tragos de magnesio e amonia, com uma matriz 
organica de carboidratos e aminoacidos. A estase 
salivar incentiva a precipitagao dos sais de fosfato 
de calcio. No que diz respeito a localizagao anato- 
mica dos calculos submandibulares, 75 a 85% es- 
tao localizados no ducto de Wharton. 

Diagnostico e tratamento de sialoadenite sub¬ 
mandibular bacteriana aguda: O quadro clfnico 
inclui dor e inchago da regiao submandibular, que 
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FIGURA 6.5.4 Drenagem cirurgica de abscesso de pa¬ 
rotida esquerda com dissecgao de nervo facial (veja 
colorida em www.grupoa.com.br). 



FIGURA 6.5.3 Seta branca apontando para colegao 
purulenta no interior de glandula parotida esquerda 
na tomografia computadorizada do paciente da Figura 
6.5.2. 


pode ser subito, ocorrendo durante a alimentagao. 
Presenga de secregao purulenta pode ser observada 
na abertura do ducto de Wharton no soalho da 
boca, possibilitando o diagnostico de uma sialoa¬ 
denite. A radiografia panoramica (Fig. 6.5.6) e indi- 
cada para a identificagao de um sialolito, visto que 
90% sao radiopacos. A ultrassonografia pode tam- 
bem auxiliar no diagnostico. Os calculos em 75% 
dos casos sao linicos e, uma vez identificados, sua 
remogao contribui para evitar a recidiva da sialoa¬ 
denite. O tratamento clfnico e semelhante ao da pa- 



FIGURA 6.5.5 Sialolito em remogao pelo ducto de 
Warthon (veja colorida em www.grupoa.com.br). 
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FIGURA 6.5.6 Radiografia simples mostrando o sialoli- 
to dentro de oval branco. 


rotidite aguda bacteriana. A institui§ao de antibio- 
ticoterapia oral empfrica e necessaria podendo ser 
utilizadas penicilina de amplo espectro, cefalospo- 
rina de primeira geragao, clindamicina ou um ma- 
crolfdeo. Analgesia e corticoterapia sao prescrita a 
criterio do medico, especialmente nos casos de 
muito edema. A submandibulectomia pode ser in- 
dicada em casos refratarios, cronicidade e calculos 
intraglandulares. 

Infecgoes bacterianas crdnicas 

Parotidite bacteriana cronica 

Classicamente, dois tipos de parotidite cronica tern 
sido descritos, incluindo formas adultas e juvenis, 
sendo o Staphylococcus predominante entre adul- 
tos e o Streptococcus viridans entre criangas. O 
sexo masculino e mais acometido. A forma juvenil 
pode se resolver espontaneamente na puberdade, 
com recuperagao funcional do glandula. 

A parotidite bacteriana cronica e uma entidade 
incomum. Em geral come§a com um quadro agudo 
ou inf echoes secundarias a presen§a de um sialoli- 
to ou sfndrome do Sjogren. Inflamagao pode cau- 
sar irregularidades da parede ductal levando a for- 
magao de estenose. As eventuais mudangas arqui- 
tetonicas com dano do parenquima e estase sao um 
preludio para inf echoes recorrentes e persistentes. 
Isso leva a um ciclo repetitivo de infec§ao, danos 
da glandula e redugao do fluxo de saliva. O acumu- 
lo de material semissolido nos ductos provoca obs- 
tru?ao do sistema ductal e perpetua o edema. O 


exame endoscopico da glandula, sialoendoscopia, 
mostra que a saliva gelifica. Esta forma de saliva 
predomina na infecgao cronica e faz parte de sua 
patogenese. 

A glandula, quando cronifica, apresenta for- 
ma§ao de fibrose e microcistos no parenquima 
glandular, que pode ser pesquisado com exame de 
ultrassonografia. A parotidite cronica recorrente 
da infancia ou juvenil provavelmente nao e uma 
unica entidade. Uma forma e causada por uma 
anomalia congenita dos ductos das glandulas sali- 
vares, que sao grandes e tern pouca for 9 a no esfinc- 
ter. Alem disso, estenoses de ducto de Stenson, 
historia da caxumba viral, trauma ou corpos estra- 
nhos no interior do ducto podem levar ao quadro 
cronico. Esta afecgao e 10 vezes mais comum que 
a parotidite cronica em adultos, afeta principal- 
mente crian?as entre 3 e 6 anos, do sexo masculi¬ 
no, e quando come§a na puberdade e mais frequen- 
te entre as mulheres. Em geral as recorrencias co- 
megam a diminuir na adolescencia. 

Clinicamente, em ambos os casos ocorre ede¬ 
ma difuso subito da parotida, em geral unilateral, 
mas ocasionalmente bilateral, com diferentes 
graus de desconforto. Nao ha relagao conhecida 
com refeigoes ou estagao do ano, nao sugerindo fe- 
nomeno obstrutivo ou alergico. O edema pode per- 
sistir por dias, semanas ou meses, e uma febre bai- 
xa e comum. Os incha^os se resolvem e estao asso- 
ciados a periodos de quiescencia clinica, variando 
de semanas a anos. Geralmente o pus nao e obser- 
vado, mas um material conhecido como mucopus e 
produzido, e serve para obstruir o lumen do ducto 
salivar, levando a uma condi§ao que favorece ain- 
da mais o crescimento bacteriano e a estase. Se 
houver presenga de secre§ao purulenta por varios 
dias, o clinico deve considerar a possibilidade de 
uma parotidite supurativa aguda sobreposta, e o 
paciente deve ser tratado em conformidade. 

Diagnostic*) e tratamento da parotidite bacte¬ 
riana cronica: Anamnese, exame ffsico e estudos 
radiograficos sao importantes no diagnostico. E 
necessaria uma radiografia panoramica de triagem 
para afastar litfase. Para descrever claramente o 
sistema ductal da glandula parotida, a sialografia 
com um meio de contraste hidrossoluvel e muito 
util. A parotidite cronica come§a com uma sialec- 
tasia punctual e dilatagao dos ductos perifericos. 
Essas dilata§oes e estenoses criam uma aparencia 
tipo “salsicha” (Fig. 6.5.7). A ressonancia magneti- 
ca e considerada padrao-ouro para imagem de teci- 
dos moles, incluindo inf echoes, e sua sensibilidade 
excede a da tomografia computadorizada. Outro 
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FIGURA 6.5.7 Sialografia com demonstragao de dila- 
tagoes ductais. 



metodo altamente sensivel e a sialorressonancia, 
que mostra os tecidos parenquimatosos salivares 
com grande precisao. A sialorressonancia e uma 
tecnica de imagem nao invasiva realizada sem a in- 
jegao de meio de contraste. O proprio fluxo salivar 
e utilizado como meio de contraste (Fig. 6.5.8), por 
isso, quando necessario, utilizam-se sialagogos an¬ 
tes do exame. 

O tratamento envolve a redugao ou eliminagao 
de inflamagao na glandula. Corticosteroides sao 
usados a curto prazo. O antibiotico sera eficaz ape- 
nas se houver infecgao sobreposta. Todavia, quan¬ 
do esta condigao ocorrer na infancia, deve ser tra- 
tada agressivamente com um curso prolongado de 
antibioticos, apoiado por corticosteroides. O se- 
gundo objetivo da terapia e eliminar as protefnas 
de soro precipitadas dentro do sistema intraductal. 
Pode-se aumentar a produgao salivar com sialago¬ 
gos e compressas quentes. O meio mais eficaz para 
alcangar esse objetivo e realizar sialoendoscopia 
diagnostica e intervencionista. A sialoendoscopia 
e realizada para melhorar as multiplas estenoses no 
ducto salivar. Os pacientes sao candidatos a trata¬ 
mento intervencionista quando sofrem mais do que 
um episodio agudo por ano. Um stent pode ser in- 
serido para auxiliar na prevengao da reestenose du¬ 
rante um perfodo de quatro semanas. 

Pacientes com dor intratavel, relacionada ao 
quadro cronico, tomam-se candidatos a ressecgao 
da glandula parotida, muitas vezes de toda a 
glandula, com preservagao do nervo facial (Fig. 
6.5.9). 



FIGURA 6.5.8 Sialorressonancia. 


aguda que persiste como uma condigao cronica re- 
cidivante, geralmente devido a uma falha para tra- 
tar a causa subjacente da infecgao aguda (p. ex., a 
remogao do calculo). Acredita-se que a infecgao 
cronica persiste mesmo apos a remogao do calculo 
(Fig. 6.5.10) por causa de lesao parenquimatosa com 
estase e formagao de sialolitfase cronica. A taxa de 
recorrencia de calculos apos a remogao e de apro- 
ximadamente 20%. A infecgao na glandula sub¬ 
mandibular quase sempre envolve a glandula su¬ 
blingual. A sialadenite submandibular recorrente 
cronica ocorre mais comumente do que a parotidi- 
te cronica entre adultos. 

Diagnostico e tratamento da sialoadenite sub¬ 
mandibular cronica recorrente: Os pacientes 
podem relatar uma longa historia de dor, infecgao 
e inchago da glandula submandibular. Alem disso, 



Sialoadenite submandibular cronica recorrente FIGURA 6.5.9 Paciente submetido a parotidectomia 

total por infecgoes recorrentes recalcitrantes (veja co- 
A sialoadenite submandibular cronica recorrente e lorida em www.grupoa.com.br). 
devida a resolugao incompleta de uma infecgao 
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FIGURA 6.5.10 Sistema de sialoendoscopios. 


o exame ffsico ira mostrar uma glandula significa- 
tivamente endurecida e, ocasionalmente, uma pe- 
quena glandula devido a contratura cicatricial. O 
soalho da boca e firme e uma descarga pode ser or- 
denhada do ducto submandibular. Anamnese e 
exame ffsico sao suficientes para dar ao paciente o 
diagnostico de sialoadenite cronica. A palpagao bi¬ 
digital identificara uma glandula geralmente au- 
mentada e endurecida. O tratamento inicial envol- 
ve hidratagao, sialagogos e terapia empfrica com 
antibioticos, porem uma glandula endurecida e nao 
funcionante exigira sua reinogao. 

Virus da imunodeficiencia 
humana (HIV) 

A doenga das glandulas salivares na infecgao por 
HIV nao e uma infec§ao das glandulas salivares 
em si, mas uma reagao das glandulas ao agente do 
HIV. O aumento resultante das glandulas e deno- 
minado doen§a de glandula salivar associada ao 
HIV. Essa condigao resulta em redugao da fun§ao 
das glandulas salivares e pode levar a infecgao se¬ 
cundaria ascendente. A aparencia na ultrassono- 
grafia e quase diagnostica com a historia clfnica 
adequada. A glandula aparenta-se com varios mi- 
crocistos (Fig. 6.5.11), um aspecto que tambem e 
visto no tecido linfatico associado a mucosa. 

Geralmente afeta a glandula parotida, e os pa- 
cientes apresentam uma historia de incha§o indo¬ 
lor de uma ou mais glandulas salivares. Esses in- 
cha§os podem flutuar, mas costumam ser persis- 
tentes e podem imitar cistos linfoepiteliais, casos 


em que estudos de imagem sao indicados para dis- 
tinguir esses processos. O tratamento requer o uso 
compatfvel de antirretroviral, corticosteroides e, 
possivelmente, sialagogos, alem da observagao de 
meticulosa higiene oral. 

Caxumba 

>* 

E uma infecgao comum da infancia no mundo in- 
teiro causada por um paramixovfrus. Surtos epide- 
micos ocorrem nos meses de invemo e primavera. 
A vacinagao rotineira da vacina sarampo-caxum- 
ba-rubeola (MMR) diminuiu sua incidencia. A in- 
cidencia anual diminuiu de 76 para 2 casos por 
100.000 habitantes desde a introdugao da vacina 
de virus atenuado nos Estados Unidos em 1967. 
Aparentemente, em 25% dos casos, o incha§o da 
glandula salivar pode ser unilateral, o que pode di- 
ficultar o diagnostico, a menos que haja atengao 
aos sintomas sistemicos. Ela e transmitida pela sa¬ 
liva e urina e normalmente produz um inchago do- 
loroso da glandula parotida. Complicagoes da ca¬ 
xumba incluem meningite, encefalite, tireoidite, 
hepatite e miocardite, bem como orquite, ooforite, 
e mais raramente surdez e pancreatite. 

O perfodo de incubagao entre a exposigao ao 
virus e o desenvolvimento dos sinais e sintomas e 
de 15 a 18 dias. A condigao geralmente comega 
com um prodromo de 1 a 2 dias, com mal-estar, 
anorexia e febre baixa com dor de cabe§a, seguido 
pelo aumento da glandula parotida, sem secregao 
purulenta. O aumento da parotida afeta 95% de in- 
divfduos sintomaticos (Fig. 6.5.12). O inchago pro¬ 
gride ao longo de alguns dias e dura cerca de uma 



FIGURA 6.5.11 Ressonancia magnetica de paciente 
com HIV e microcistos nas glandulas parotidas (setas). 
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FIGURA 6.5.12 Crianga com caxumba (veja colorida 
em www.grupoa.com.br). 


semana. O oriffcio do ducto de Stensen pode estar 
edemaciado. Em 90% dos casos, a glandula con¬ 
tralateral tambem e afetada, mas pode haver um 
atraso de tempo entre os dois lados. As glandulas 
submandibular e sublingual sao afetadas em cerca 
de 10% dos casos, sendo este acometimento geral- 
mente bilateral, concomitante com o aumento da 
parotida. Pleocitose cerebrospinal ocorre em mais 
de 50% dos casos de caxumba, em geral sem ou- 
tros sinais ou sintomas de meningite. Embora a 
meningite na caxumba seja benigna, na encefalite 
ha aproximadamente 1,5% de mortalidade. 

O diagnostico e feito pela demonstragao de an- 
ticorpos soluveis (S) para o nucleo do virus por fi- 
xagao de complemento, os quais sao os primeiros 
anticorpos a aparecer, associados a infecgao ativa. 
O tratamento da caxumba e favoravel, com resolu- 
gao espontanea da doenga dentro de 5 a 10 dias 
apos o infcio dos sintomas com sintomaticos. Du¬ 
rante esse tempo, as modificagoes dieteticas para 
minimizar a atividade glandular, a hidratagao ade- 
quada e o repouso absoluto podem ser necessarios. 


Doenga micobacteriana 
tuberculosa 

A infecgao das glandulas salivares por tuberculose 
e incomum, mas pode ser vista em criangas mais 
velhas e adultos. Linfonodos adjacentes de glandu¬ 
las salivares sao mais ffequentemente envolvidos 
que os linfonodos intraglandulares (Fig. 6.5.13), A 
presenga de doenga micobacteriana na glandula 
parotida em adultos e complicada por sua seme- 
lhanga clinica com doenga neoplasica. A presenga 
de uma massa discreta nesses casos requer uma bi- 
opsia de aspiragao por agulha fina para verificar o 


diagnostico. Nao obstante, isso pode ser inconclu¬ 
sive, com necessidade de parotidectomia para con- 
firmar o diagnostico. Uma vez que o diagnostico 
tenha sido estabelecido, inicia-se terapia medica 
multidroga. Teste de Mantoux e radiografias de to- 
rax podem auxiliar no diagnostico. 


Sindrome de Sjogren 

Devido a natureza autoimune desses transtomos, 
as mulheres sao mais comumente afetadas na quar- 
ta e quinta decadas de vida, e todas as glandulas sa¬ 
livares podem ser envolvidas. A etiologia da sm- 
drome e desconhecida e sua associagao com Eps- 
tein-Barr, citomegalovfrus, hepatite C e herpes tern 
sido mencionada. Ha um aumento lento e progres¬ 
sive das glandulas salivares, mais prevalente nas 
parotidas, por um infiltrado de linfocitos compro- 
metendo acinos glandulares e ductos terminais 
(parotidite linfocftica). A parotidite apresenta-se 
sem edema e dor. O quadro classico da sindrome e 
de boca seca, aumento glandular e olho seco. Pru- 
rido vaginal, pele seca, artralgia e mialgia estao 
frequentemente associados. A xerostomia pode le- 
var a uma mucosa da boca atrofica, hiperemica, 
com atrofia das papilas filiformes, dificuldade para 
falar, e secura da faringe, laringe e traqueia. A sus- 
peita clinica pode ser complementada com exames 
laboratoriais para doenga autoimune. Os mais im- 
portantes sao hemograma, VSG, proteinograma, 
FAN, protefna C reativa, fator reumatoide, anti- 
-SSA e anti-SSB. Histologia do parenquima glan¬ 
dular tambem pode ser util a fim de medir o infil¬ 
trado linfocitario. Os criterios diagnosticos para a 
sindrome podem ser observados no Quadro 6.5.1 . 



FIGURA 6.5.13 Multiplos linfonodos aumentados em 
quadro de tuberculose, inclusive os periparotfdeos 
(veja colorida em www.grupoa.com.br). 
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QUADRO 6.5.1 

Criterios diagnosticos para 
sindrome de Sjogren 


I - Sintomas de olho seco 

II - Sintomas de boca seca 

III - Sinais de olho seco 

Teste de Schirmer < 5 mm em 5 
minutos 

IV - Histopatologia 

> 1 agrupamento de pelo menos 50 
celulas mononucleadas em uma area de 
4 mm 2 de tecido glandular 

V - Envolvimento objelivo de glandulas 
salivares 

Sialografia ou cinlilografia de glandulas 
salivares ou medidas objelivas de fluxo 
salivar 

VI - Autoanticorpos 

Anti-Ro ou Anli-La posilivos 

Criterios: Presenga de 4 itens de I a VI com 

IV ou VI 

Presenga de 3 criterios objetivos 
IV a VI 

Presenga de I ou II e mais 2 de HI a V 


Quando a sindrome de Sjogren ocorrer conco- 
mitante a outra doenga autoimune, sera definida 
como secundaria, e se ocorrer isoladamente sera 
primaria. Atengao deve ser dada ao risco do pa- 
ciente com a sindrome evoluir para doenga linfo- 


proliferativa, que ocorre em 5% dos casos. A for- 
magao de nodulos parotfdeos ou o aumento pro¬ 
gressive por dois meses devem ser afastados, 
linfoma e a histologia devem ser requisitados. O 
tratamento e comum as doengas autoimunes. 

Conclusao 

As inf echoes das glandulas salivares tern um con- 
junto diversificado de fatores de risco, causas e es- 
trategias de tratamento. Geralmente, se possfvel, o 
objetivo do tratamento de tais inf echoes e preser- 
var a glandula. Terapia medica e terapia cirurgica 
minimamente invasiva destinam-se a deixar a re- 
mogao da glandula salivar como um ultimo esfor- 
50 para eliminar as inf echoes das glandulas saliva¬ 
res. Enquanto e realizada analise e planejamento 
do exame e o tratamento de um paciente com ede¬ 
ma da glandula salivar, e fundamental considerar a 
possibilidade de uma neoplasia disfarmada de uma 
infeegao (Fig. 6.5.14). 

Teoria versus pratica 

Apesar de um percentual elevado dos quadros agu- 
dos inflamatorios das glandulas salivares serem 
causados por obstrugao da drenagem das glandu¬ 
las, por sialolitos ou nao, e necessario que os pro- 
fissionais de saude lembrem, diante desses pacien- 
tes, da possibilidade de doengas sistemicas, autoi¬ 
munes ou nao, estarem relacionadas. Da mesma 
forma, de nada adianta focar nos principais agentes 
bacterianos envolvidos quando aspectos gerais dos 
pacientes, como o estado de hidratagao, nao forem 
lembrados, tanto para a eficacia do tratamento 



FIGURA 6.5.14 Carcinoma mucoepidermoide de alto grau, com infiltragao de pele e necrose central, simulando 
quadro infeccioso com tomografia computadorizada correspondente (veja colorida em www.grupoa.com.br). 
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como para definir a necessidade de um acompa- 
nhamento ambulatorial ou em nfvel hospitalar. 
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6.6 Massas cervicais 
congenitas 


Melissa A.G. Avelino 
Rebecca Maunsell 


Introduqao 

As massas cervicais congenitas podem ja estar pre- 
sentes ao nascimento. No entanto, frequentemente 
essas anomalias passam despercebidas tanto pelo 
paciente quanto pelo medico, ate que uma infec§ao 
secundaria provoque um aumento em seu volume. 
Algumas patologias cervicais congenitas se mani- 
festam na idade adulta, portanto e um erro associar 
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o termo congenito ou embrionario as doengas que 
aparecem exclusivamente durante a infancia. A 
persistencia de uma massa cervical ou sua recor- 
rencia, sobretudo em uma mesma localizagao, in- 
dependentemente da faixa etaria, deve levantar 
suspeita de uma massa de origem congenita ou re- 
lacionada a um defeito embrionario. 

As lesoes congenitas que ocorrem na regiao da 
cabega e do pescogo podem se manifestar nao ape- 
nas como massas, mas tambem como fistulas, que 
sao pequenas depressoes ou oriffcios assintomati- 
cos na pele. 

Grande parte das lesoes cervicais congenitas 
pode ser diagnosticada na infancia e na adolescen- 
cia. No entanto, algumas lesoes, como os cistos do 
segundo e do terceiro arcos branquiais, sao mais 
frequentemente diagnosticados na idade adulta, 
entre a segunda e a quarta decadas de vida, deven- 
do sempre ser lembrados nos diagnosticos diferen- 
ciais dos tumores de cabega e pescogo e das adeno- 
patias cronicas. 

Diagnostico 

Diante de qualquer paciente com uma massa cervi¬ 
cal, o primeiro ponto a ser considerado e sua idade. 
Uma boa maneira de iniciar o raciocmio e dividir 
os pacientes em tres grupos: a populagao pediatri- 
ca (ate 15 anos), os adultos jovens (de 16 a 50 
anos) e os adultos mais velhos (apos os 50 anos). 
Em cada grupo, a incidencia das massas cervicais 
congenitas, assim como das inflamatorias e neo- 
plasicas, vai ser diferente. Na populagao pediatri- 
ca, as massas cervicais inflamatorias, como as ade- 
nopatias infecciosas/inflamatorias, vao ser mais 
incidentes do que as congenitas. Ja na populagao 
de adultos jovens, a incidencia de massas cervicais 
congenitas e inflamatorias vai ser semelhante, en- 
quanto, na populagao adulta, a partir dos 50 anos 
de idade, as massas cervicais neoplasicas sao mais 
incidentes. 

Assim, ate que se prove o contrario, a presenga 
de uma massa cervical sem sinais ou evidencia de 
processo infeccioso/inflamatorio em uma crianga 
ou adolescente indica uma alteragao no desenvol- 
vimento embrionario e, no adulto, faz parte dos 
diagnosticos diferenciais inicialmente. Dai a con- 
fusao diagnostica quando a massa congenita se 
apresenta com infecgao secundaria e adenopatia 
reacional, principalmente nas criangas onde as 
adenopatias reacionais sao muito frequentes. Em 
nosso pais, em particular, e importante tambem 
considerarmos o diagnostico diferencial com as 


doengas inflamatorias cronicas, em especial as do- 
engas granulomatosas, como tuberculose, blasto- 
micose, que tambem podem cursar com adenopa¬ 
tia cronica ou persistente e ate mesmo abscessos 
cervicais recorrentes. 

A ocorrencia de massas cervicais persistentes 
ou recorrentes inevitavelmente e motivo de biop- 
sias excisionais diagnosticas, porem exames de 
imagem complementares devem ser realizados 
previamente para investigagao de possfveis ano- 
malias congenitas. 

O conhecimento da localizagao das principais 
massas ou alteragoes congenitas que ocorrem na 
cabega e pescogo e uma boa maneira de organizar 
o raciocmio clmico e facilitar o processo diagnos¬ 
tico dessas lesoes (Tab. 6.6.1). As caracterfsticas 
palpatorias e a localizagao da massa cervical sao 
fundamentals no exame fisico do paciente. 

Os exames de imagem podem auxiliar na dife- 
renciagao entre massas solidas e cisticas. A presen- 
ga de uma lesao cistica e cervical pode sugerir o 
diagnostico de lesao benigna e de provavel etiolo- 
gia embrionaria, principalmente em criangas e 
adolescentes. A ultrassonografia pode auxiliar na 
diferenciagao entre uma lesao cistica e solida, en- 
quanto a tomografia computadorizada com con- 
traste permite uma boa caracterizagao das diversas 
lesoes cervicais, assim como permite definir lesoes 
vasculares, como os hemangiomas. A ressonancia 
magnetica e melhor para avaliar as lesoes vascu¬ 
lares. 

Cistos tireoglossos 

A glandula tireoide se origina de um divertfculo no 
soalho da faringe; ao longo do desenvolvimento, 
ela descende na linha media do pescogo. Durante 
sua descida, a glandula permanece conectada ao 
soalho da faringe por um trato ou canal, o ducto ti- 
reoglosso, que eventualmente involui. Quando ha 
uma interrupgao no seu trajeto de descida, ocorrem 
as tireoides ectopicas, ao passo que a persistencia 
do ducto tireoglosso e causa da origem do cisto ti- 
reoglosso, que representa aproximadamente um 
tergo das massas cervicais congenitas nas criangas. 

A maioria desses cistos (70%) se apresenta em 
criangas e adolescentes como massas moveis a 
protrusao da lingua, localizados na linha media 
proxima ou no nfvel do osso hioide. Podem ocorrer 
tambem em posigoes paramedianas e, embora ra- 
ramente, em qualquer nfvel do trajeto fistuloso ate 
a base da lingua (Fig. 6.6.1). Quando ocorrem em 
posigao paramediana, devem ser diferenciados dos 
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TABELA 6.6.1 Localizagao e caracteristicas clinicas das massas cervicais congenitas 

Localizagao 

Caracteristicas 

Regiao lateral cervical 

Anomalia dos arcos branquiais 
Laringocele 

Pseudotumor da infancia 

Anterior ao estemocleidomastoideo 

Compressivel, preenchida por ar 

Firme, contido no estemocleidomastoideo 

Linha media 

Cisto do ducto tireoglosso 

Ranula mergulhante 

Cisto dermoide 

Cisto tfmico 

T eratoma 

Movel a protrusao da lingua 

Cisto, se estende ao soalho bucal 

Geralmente submentoniano, firme 

Porgao mais inferior do pescogo 

Recem-nascido com obstrugao 

Regiao posterior cervical* 

Li nf angioma 

Hemangioma 

Parede delgada, multicistico 

Massas dolorosas mais comumente no trapezio, escaleno, 
estemocleidomastoideo 

*Ou em qualquer regiao cervical. 

Fonte: Adaptada de Bailey e Johnson. 1 

_ 

_ } 


cistos branquiais. Exames de imagem podem me- 
lhor evidenciar a relagao com o osso hioide, en- 
quanto os cistos branquiais estao relacionados com 
a regiao jugulocarotfdea. E imprescindfvel a reali- 
zagao de ultrassonografia para avaliar a topografia 
da glandula tireoide pois, em raras ocasioes, pode 
haver tireoide ectopica. A tomografia computado- 
rizada pode auxiliar o diagnostico nos cistos des- 




FIGURA 6.6.1 Corte sagital de tomografia computado- 
rizada de crianga de 3 anos com cisto tireoglosso de 
base de lingua (seta preta). 


viados da linha media ou muito volumosos. O exa- 
me histopatologico da lesao e fundamental, visto 
que pode ocorrer malignizagao de cisto tireoglos¬ 
so, geralmente um carcinoma papilffero; sendo as- 
sim, o tratamento cirurgico do cisto tireoglosso 
deve ser indicado. 

O tratamento desses cistos envolve a retirada 
nao apenas do cisto, mas de seu trajeto ate a base 
da lingua, passando pelo osso hioide e utilizando a 
tecnica descrita por Sistrunk, 2 em 1920, para evitar 
a ocorrencia de recidivas. 

Cistos dermoides 

Consistem em cistos revestidos de uma camada de 
epiderme com inclusoes de apendices epidermicos, 
como folfculos pilosos e glandulas sebaceas. For- 
mam-se em linhas de fusao embriologica e, assim, 
ocorrem potencialmente na linha media, tanto na re¬ 
giao da tireoide quanto na regiao supraestemal, e 
principalmente com frequencia na regiao submento- 
niana (Fig. 6.6.2). Algumas vezes, sao confundidos 
com cistos tireoglossos e diferenciados apenas his- 
topatologicamente, conforme descrito por alguns 
autores. 3 Tambem podem ser confundidos com cis¬ 
tos de arcos branquiais. 

Clinicamente sao nodulagoes indolores moveis 
em relagao a pele, mas nao a protrusao da lingua, 
como o cisto tireoglosso, e seu tratamento consiste 
na ressecgao completa do cisto. 
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FIGURA 6.6.2 Crianga de 6 anos com cisto dermoide 
de regiao submentoniana (veja colorida em www.gru- 
poa.com.br). 


Cistos branquiais 

As massas congenitas que ocorrem na regiao ante¬ 
rolateral em geral estao relacionadas com altera- 
$oes do desenvolvimento dos arcos branquiais. 
Embora o real mecanismo envolvido na genese 
dos cistos branquiais sej a ainda considerado incer- 
to, alguns autores 4 sugerem inclusive que sejam 
restos epiteliais do anel linfatico de Waldeyer. 

A maioria das anomalias dos arcos branquiais 
(65 a 90%) provem do segundo arco, seguidas pe- 
las anomalias do primeiro arco (8 a 25%). 5 As ano¬ 
malias do terceiro e quarto arcos sao bastante in- 
frequentes. 

Essas alterations podem se manifestar como 
cistos (resqufcio embrionario sem abertura), fistu¬ 
las (resqufcio embrionario com uma abertura) ou 
seios (resqufcio embrionario com duas aberturas). 
Geralmente os seios de arcos branquiais com aber¬ 
turas extemas na pele estao associados ao primeiro 
e segundo arcos. Seios de sacos branquiais com 
aberturas intemas para a faringe estao associados 
ao terceiro e quarto arcos. 

As tres primeiras fendas e sacos branquiais po¬ 
dem formar trajetos fistulosos completos tanto 
para a faringe quanto para a pele. Enquanto os cis¬ 
tos se manifestam com crescimento lento progres¬ 
sive e sao, portanto, mais diagnosticados na idade 
adulta, os seios e as fistulas costumam estar pre- 
sentes ao nascimento ou logo nos primeiros anos 
de vida. Tanto os cistos quanto as fistulas e os 
seios podem se apresentar clinicamente com inf ec¬ 
hoes secundarias: massas com sinais flogfsticos e 
adenites regionais associadas ou depressoes com 


drenagem de secregao purulenta pelo pescogo ou 
dentro do conduto auditivo extemo. Mais raramen- 
te, essas lesoes podem se apresentar como absces- 
sos cervicais recorrentes. 

As anomalias do primeiro arco, embora raras, 
normalmente se apresentam no angulo da mandf- 
bula ou na face em relagao fntima com o pavilhao 
auricular. Tern origem no soalho do conduto audi¬ 
tivo extemo, na altura da jungao osteocartilagino- 
sa, seguem entre os arcos da mandfbula e do hioide 
e terminam na regiao submandibular. Fistulas cos¬ 
tumam ter abertura no soalho do conduto auditivo 
extemo e outra abaixo do angulo da mandfbula, 
anterior ao musculo estemocleidomastoideo e aci- 
ma do osso hioide. 

Work 6 dividiu as anomalias do primeiro arco 
em dois tipos (Figs. 6.6.3 e 6.6.4): no tipo I sao en- 
contrados apenas elementos da epiderme e apre- 
sentam-se mais frequentemente na face; no tipo II 
encontram-se elementos da ectoderme e mesoder- 
me, sendo sua apresentagao mais frequente no pes- 
cogo, na altura do angulo da mandfbula. Sua exten- 
sao interna vai ate a jungao osteocartilaginosa do 
conduto auditivo extemo. Alguns autores descre- 
vem achados junto a membrana timpanica: aderen- 
cia fibrosa do soalho do conduto auditivo extemo 
ate a membrana timpanica. 

Nesta forma e frequente a apresentagao em vi- 
gencia de infeegao secundaria por germes habituais 
da pele, principalmente apos manipulates cirurgicas 
inadvertidas, como drenagens superficial (Fig. 6.6.5). 
As anomalias do segundo arco ocorrem na porgao su¬ 
perior do pescogo, no bordo anterior do musculo es¬ 
temocleidomastoideo (Fig. 6.6.6). Nas anomalias do 
segundo arco, quando ha uma abertura externa, 
esta geralmente se localiza ao longo do bordo ante¬ 
rior do musculo estemocleidomastoideo, entre os 
seus dois tergos mais distais. O cisto pode ter uma 
abertura interna que geralmente ocorre na loja 
amigdaliana. Os cistos podem ocorrer em qualquer 
nfvel desse trajeto, porem ocorrem com mais fre- 
quencia na regiao anterior do pescogo, abaixo do 
nfvel do osso hioide. 

Clinicamente aparecem como massas assinto- 
maticas ou associadas a inf echoes secundarias com 
sinais flogfsticos locais, entrando, portanto, no 
diagnostico diferencial das adenopatias cervicais e 
dos abscessos profundos do pescogo. O que as di- 
ferencia das adenites, no entanto, e a recorrencia 
de inf echoes na mesma localizagao, o fato de ser 
unica e a caracterfstica cfstica. Em adultos, devem 
ser lembradas no diagnostico diferencial as metas- 
tases cfsticas de pacientes com carcinoma epider- 
moide primarios da orofaringe HPV-positivo, re- 
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FIGURA 6.6.3 Cisto de primeiro arco branquial tipo I, 
segundo Work. 7 

Fonte: Adaptada de Lore. 7 


forgando a importancia do exame otorrinolaringo- 
logico completo do paciente sob investigagao de 
uma massa cervical. Vale lembrar que as anoma- 
lias branquiais mais frequentes - as do segundo 



FIGURA 6.6.4 Cisto de primeiro arco branquial tipo II, 
segundo Work. 7 

Fonte: Adaptada de Lore. 7 



FIGURA 6.6.5 Crianga com fistula de primeiro arco 
branquial tipo II apos infecgoes secundarias recorren- 
tes e manipulagao. 


arco - sao diagnosticadas geralmente na idade 
adulta. Outros sintomas, embora mais raros e de- 
pendendo do tamanho do cisto, podem ser disfa- 
gia, dispneia e estridor. Clinicamente, os cistos de 
segundo e terceiro arco geralmente se manifestam 
com infecgao secundaria associada. 

As anomalias do terceiro arco, quando apre- 
sentam abertura externa, localizam-se na mesma 
posigao do segundo arco; no entanto, a abertura in¬ 
terna localiza-se no seio piriforme. Cistos do ter- 



FIGURA 6.6.6 Distribuigao dos cistos e anomalias de 
primeiro (linhas vermelhas cheias), segundo e terceiro 
arcos branquiais no pescogo (linhas vermelhas ponti- 
Ihadas). 
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ceiro arco podem ocorrer em qualquer nfvel desse 
trajeto, porem mais frequentemente ocorrem na re- 
giao cervical anterior, em seu tergo inferior, proxi- 
ma ao polo superior da glandula tireoide e mais a 
esquerda (Fig. 6.6.6). 

A remogao completa das lesoes e o tratamento 
de escolha para as anomalias dos arcos branquiais 
a fim de se evitar recorrencias. No caso de lesoes 
com historico de inf echoes secundarias e manipu- 
lagoes cirurgicas, como drenagens, a exerese com¬ 
pleta toma-se bastante dificil, e o fndice de recor¬ 
rencias e alto, daf a importancia do diagnostico 
preciso. No caso dos cistos e fistulas do tipo II do 
primeiro arco branquial, sua proximidade com o 
nervo facial toma imprescindfvel a identificagao 
deste no intra-operatorio para evitar uma lesao 
inadvertida. 

A ultrassonografia permite diferenciar a lesao 
cfstica de solida; a tomografia e a ressonancia, 
alem de confirmarem as caracterfsticas cisticas da 
massa cervical, tambem delimitam as relates do 
cisto com as estruturas vizinhas e tern importante 
papel no planejamento cirurgico. 

Linfangiomas e hemangiomas 

As massas cervicais que ocorrem mais frequente¬ 
mente na regiao lateral do pescogo sao os linf an¬ 
giomas e os hemangiomas, sendo esses ultimos os 
tumores mais comuns da infancia. Vale notar, no 
entanto, que sao lesoes que podem ocorrer em pra- 
ticamente qualquer localizagao (Fig. 6.6.7). 

Linf angiomas estao presentes ao nascimento e 
se manifestam clinicamente de forma significativa 
ate os 2 anos de idade. Sao massas cervicais ma- 
cias e depressfveis ao exame de palpagao. Muitas 
vezes, a queixa clfnica e puramente estetica, po¬ 
rem, quando extensas, podem cursar com com- 
pressao de estruturas das vias aereas e digestivas. 
Os exames de tomografia computadorizada ou res¬ 
sonancia com contraste sao essenciais para definir 
a extensao da massa e sua relagao com estruturas 
vizinhas. Os linf angiomas sao malformagoes con- 
genitas do tecido linfatico. As lesoes cisticas ten- 
dem a ser muito heterogeneas. 8 No pescogo, onde 
a maior parte deles ocorre, devido as caracterfsti- 
cas de fascias bem delimitadas, as lesoes costu- 
mam ser macrocfsticas (higromas cfsticos) e, quan¬ 
do ha envolvimento de glandulas salivares e mus- 
culos, sao vistos mais microcistos. O objetivo da 


abordagem cirurgica e estetico e/ou o restabeleci- 
mento da respiragao e deglutigao. Devido a nature- 
za infiltrativa dos linfangiomas, muitas vezes a re- 
mo§ao cirurgica completa e dificil, o que motiva 
alguns autores a defenderem o manejo com agen- 
tes esclerosantes, principalmente em se tratando de 
lesoes macrocfsticas como nos higromas cfsticos. 
Resultados muito bons tern sido relatados com o 
uso do OK-432, ou picibanil. 9 Trata-se de um pro- 
duto liofilizado de cultura de estreptococos A com 
penicilina G. A tecnica da injegao para tratamento 
de linfangiomas foi bem descrita por Smith e cola- 
boradores. 10 E bastante utilizado no Japao e na Eu- 
ropa, mas tern seu uso limitado nos Estados Unidos 
devido a falta de aprovagao pelo Food and Drug Ad¬ 
ministration (FDA). 

Os hemangiomas sao malformagoes do tecido 
vascular. Apenas um tergo esta presente ao nasci¬ 
mento, apresentando-se ao longo dos primeiros 
meses de vida, 1 com crescimento rapido no pri¬ 
meiro ano, e normalmente regredindo entre 18 e 24 
meses de vida. Costumam se apresentar como 
massas dolorosas, edematosas e localizadas. Os 
musculos mais acometidos sao o trapezio, escale- 
nos e o estemocleidomastoideo. Em geral a pele 
nao tern acometimento concomitante. O seguimen- 
to clfnico e observagao e possfvel em geral, mas 
em alguns casos pode ser necessaria uma interven- 
gao, que pode ser feita com corticoides sistemicos 
e agentes esclerosantes, porem com resultados po- 
bres. Mais recentemente, resultados excelentes 
tern sido relatados com o uso do propranolol. 11 



FIGURA 6.6.7 Crianga de 3 meses com higroma cfs- 
tico de lingua (veja colorida em www.grupoa.com.br). 
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Conclusao 

• Massa cervical persistente ou recorrente de ca- 
racteristica cistica sugere anomalia embrio- 
naria ou massa congenita independentemente 
da idade, sobretudo em adultos jovens. 

• Cada massa tern uma apresentagao e uma loca- 
liza§ao tipica no pescogo. 

• Os cistos branquiais mais frequentes geralmen- 
te sao diagnosticados em pacientes adultos jo¬ 
vens. 

• Abscessos cervicais recorrentes podem indicar 
uma malformagao cervical congenita de base. 

• O diagnostico pre-operatorio preciso deve pos- 
sibilitar a ressecgao completa da massa, sem 
lesoes as estruturas neurais e vasculares pre¬ 
vistas no trajeto dessas anomalias. 

• A melhor oportunidade de tratamento das mas- 
sas cervicais congenitas e a primeira cirurgia; 
no entanto, ressecgoes completas apos a ocor- 
rencia de inf echoes secundarias podem ser bas- 
tante diffceis, mesmo para um cirurgiao expe- 
riente. 

• As inf echoes secundarias devem ser tratadas 
antes da cirurgia definitiva para minimizar o 
risco de iatrogenias. 


Teoria versus pratica 

Apesar do diagnostico das massas cervicais conge¬ 
nitas ser essencialmente clmico, na pratica, os exa- 
mes complementares em especial os de imagem, 
sao utilizados praticamente de rotina quando dis- 
pomveis. Porem, como diz a maxima: “Quern nao 
sabe o que procura nao percebe quando encontra.”, 
tampouco a clinica como os exames terao serven- 
tia se o profissional de saude envolvido nao tiver 
conhecimento adequado sobre as caracteristicas 
das diferentes massas cervicais congenitas. Dessa 
forma, as investigates e tratamentos poderao ser 
idealmente individualizados de acordo com a ida¬ 
de e extensao da doenga. 


2. Sistrunk WE. The surgical treatment of cysts of the 
thyroglossal tract. Ann Surg. 1920;71 (2): 121 -2. 

3. de Mello DE, Lima JA, Liapis H. Midline cervical 
cysts in children. Thyroglossal anomalies. Arch 
Otolaryngol Head Neck Surg. 1987; 113(4):418- 
20 . 

4. Wild G, Mischke D, Lobeck H, Kastenbauer E. 
The lateral cyst of the neck: congenital or ac¬ 
quired? Acta Otolaryngol. 1987;103(5-6):546-50. 

5. Cotton RT, Myer CM 3rd, editors. Practical pediat¬ 
ric otolaryngology. Philadelphia: Lippincott-Ra- 
ven; cl 999. 

6. Work WP. Newer concepts of first branchial cleft 
defects. Laryngoscope. 1972;82:1581-93. 

7. Lore JM. An atlas of head and neck surgery. Phil¬ 
adelphia: Saunders; 1962. 

8. Sie KC, Tampakopoulou DA. Hemangiomas and 
vascular malformations of the airway. Otolaryngol 
Clin North Am. 2000;33(1 ):209-20. 

9. Ogita S, Tsuto T, Tokiwa K, Takahashi T. Intra- 
cystic injection of OK-432: a new sclerosing thera¬ 
py for cystic hygroma in children. Br J Surg. 1987; 
74(8):690-1. 

10. Smith RJ, Burke DK, Sato Y, Poust Rl, Kimura K, 
Bauman NM. OK-432 therapy for lymphangiomas. 
Arch Otolaryngol Head Neck Surg. 1996;122(11): 
1195-9. 

11. Denoyelle F, Leboulanger N, Enjolras O, Harris R, 
Roger G, Garabedian EN. Role of propranolol in 
the therapeutic strategy of infantile laryngotrache¬ 
al hemangioma. Int J Pediatr Otorhinolaryngol. 
2009;73(8): 1168-72. 



Leituras sugeridas 


Maddalozzo J, Goldenberg JD. Pseudotumor of infancy: 
the role of ultrasonography. Ear Nose Throat J. 1996; 
75(4)248-54. 

Triglia JM, Nicollas R, DucrozV, Koltai PJ, Garabedian 
EN. First branchial cleft anomalies: a study of 39 cases 
and a review of the literature. Arch Otolaryngol Head 
Neck Surg. 1998;124(3):291-5. 



Referencias 


1. Bailey BJ, Johnson JT, editors. Head and neck 
surgery-otolaryngology. 4th ed. Philadelphia: Lip- 
pincott Williams & Wilkins; c2006. 



Questoes e casos clmicos 

www.qrupoa.com.br 






326 


Otavio B. Piltcher, Sady Selaimen da Costa, Gerson Schulz Maahs e Gabriel Kuhl 


6.7 Ronco primario 1 

Jose Antonio Pinto 
Arturo Frick Carpes 

Introduqao 

O ronco primario (RP), definido como o ronco sem 
eventos respiratorios do sono, representa um feno- 
meno complexo gerado na via aerea superior 
(VAS) pela interagao dos tecidos moles da area co- 
lapsavel da faringe. O RP nao so e causa de cons- 
trangimento social, mas tambem de danos ao sono 
do conjuge e de sua propria famflia. Como estagio 
inicial dentro de um conceito evolutivo dos distur- 
bios respiratorios relacionados ao sono (DRRS), 
pode estar progressivamente associado a distur- 
bios cognitivos, riscos cardiovasculares e metabo- 
licos. Seu diagnostico e fundamental e em geral 
simples. A interagao difusa da musculatura na vi- 
bragao das estruturas do palato mole, tonsilas e 
orofaringe, somada a adesao geralmente baixa ao 
tratamento clinico, tomam a eficacia do tratamento 
diffcil. 

Epidemiologia 

O RP pode ocorrer em qualquer faixa etaria, porem 
e mais prevalente durante a meia-idade, especial- 
mente no homem acima do peso ideal. O Wiscon¬ 
sin Sleep Cohort Study 1 concluiu que o RP esta 


presente em cerca de 24% das mulheres adultas e 
40% dos homens adultos. A preValencia de ronco 
aparentemente se eleva com a idade. Tern sido des- 
crita influencia familiar, geralmente em irmaos 
com os mesmos habitos alimentares. 

Ronco e o sintoma mais comum presente nos 
DRRS. Todavia, nao e, por si so, um preditor de¬ 
les. 

Importancia 

O RP pode ser considerado uma forma leve de dis- 
turbio respiratorio do sono. Roncadores sao mais 
predispostos a hipertensao arterial sistemica, doen- 
gas cardfacas e cerebrovasculares. Porem, seu va¬ 
lor como marcador para apneia do sono, risco car¬ 
diovascular, metabolico ou cognitivo ainda nao foi 
estabelecido. Ha comprovadamente aumento da 
incidencia de aterosclerose, nicturia e refluxo fa- 
ringolarfngeo na populagao roncadora. 

De certa forma, pode-se considerar o processo 
como um continuum , com a VAS normal evoluin- 
do para RP e, progressivamente, para smdrome da 
resistencia de via aerea superior (SRVAS), hipo- 
ventilagao obstrutiva, culminando na smdrome da 
apneia obstrutiva do sono (SAOS) (Fig. 6.7.1). 

Classificaqao 

A Classificagao Intemacional dos Disturbios do 
Sono (ICSD-2) 2 localiza o RP no grupo 2 - paras- 
sonias, dentro do subgrupo D - outras parasso- 


Resistencia normal de VAS 

- (sem ronco) 

t Resistencia de VAS 

- respiragao ruidosa (ronco) 

tl Resistencia de VAS 

- alteragao de qualidade de sono 

tit Resistencia de VAS 

- t PaC0 2 ou 1 Sp0 2 

Resistencia de VAS 

- obstrugao parcial ou completa 
da VAS 



Normal 

Ronco primario 
Sd resistencia VAS 
Hipoventilagao obstrutiva 
Apneia obstrutiva do sono 




Modificada de Greene et al. CurrOpin Pulm Med 3.496-63,1997 


FIGURA 6.7.1 Espectro continuum dos disturbios respiratorios do sono. VAS, via aerea superior; PaC0 2 , pressao 
arterial de dioxido de carbono; Sp0 2 , saturagao periferica de oxigenio. 
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nias, junto com bruxismo e enurese notumos, entre 
outros. Ja a SAOS esta no grupo 1 - dissonias, 
subgrupo A - disturbios intrinsecos do sono, junto 
com narcolepsia, insonias e smdrome das pemas 
inquietas, por exemplo. 

Alguns termos sinonimos, indevidamente usa- 
dos, sao comuns: ronco simples, ronco habitual, 
ronco sem apneia, respiragao ruidosa durante o 
sono, ronco rftmico, ronco contfnuo. 

Definigao e fisiopatologia 

O RP e caracterizado pelo som respiratorio na 
V AS durante o sono sem apneia ou hipoventilagao. 
Geralmente ocorre durante a inspiragao ou expira- 
gao de forma contmua, presente a cada ciclo respi¬ 
ratorio e nao acompanhado de despertares ou evi- 
dencia de disturbio do sono. Atinge volume sonoro 
suficiente para causar disturbios do sono no com- 
panheiro de quarto. 

O mecanismo de geragao do ronco nao e com- 
posto somente por fatores anatomicos, mas tam- 
bem por uma complexa inter-relagao neuromuscu¬ 
lar sob comando central, mecanorreceptores locais 
e fatores circunstanciais como posigao de decubi- 
to, higiene do sono e ingestao de substancias. 

Anatomicamente, o ronco pode decorrer de 
desproporgoes esqueleticas faciais, do excesso de 
tecido mole, do estreitamento e instabilidade na 
area colapsavel da VAS (que se estende do nfvel 
do palato duro ate o osso hioide). Em consequen- 
cia, ha aumento da pressao negativa intratoracica a 
fim de assegurar o volume de fluxo aereo. O estrei¬ 
tamento das vias aereas leva ao efeito de vacuo de 
acordo com o principio de Bernoulli. O fluxo de ar 
passa a ser turbulento gerando vibragao, trauma lo¬ 
cal e edema. 

O som e produzido pela vibragao dos tecidos 
farfngeos (base de lingua, palato mole, uvula, pare- 
de farfngea posterior e lateral) ou larfngeos (por 
ptose da epiglote) na inspiragao devido a um fluxo 
de ar turbulento atraves de uma V AS estreita e re- 
laxada. 

Fatores de risco 

Obesidade ou ganho de peso; consumo de alcool 
antes de dormir; tabagismo; farmacos depressoros 
do sistema nervoso central, como ansiolfticos, 
miorrelaxantes, hipnoticos; hipotireoidismo e ou- 
tras condigoes medicas; alteragoes anatomicas da 
VAS como hipertrofia tonsilar, discrepancias ma- 
xilomandibulares; obstrugao nasal; refluxo farin- 


golaringeo e menopausa sem reposigao hormonal; 
decubito supino. 

Apresentaqao clinica 

A queixa inicial geralmente e do parceiro de quar¬ 
to perturbado pelo rufdo alto ocasionado pelo ron¬ 
co. A intensidade do ronco pode variar e, muitas 
vezes, ate mesmo causar o despertar do proprio pa- 
ciente. O paciente pode referir boca seca, que po- 
tencialmente leva a despertares com desejo de to- 
mar agua. 

Nao ha queixa de sonolencia excessiva diuma 
(SED), cansago, insonia ou fragmentagao do sono, 
como ocorre na SR VAS ou na SAOS. Dessa for¬ 
ma, o paciente roncador pode ser assintomatico e 
nao estar ciente do seu problema. 

Avaliagao diagnostic a 

O diagnostico de RP deve considerar, antes de 
tudo, a anamnese detalhada, observando os fatores 
de risco. Questionarios do sono como, por exem¬ 
plo, a Escala de Sonolencia de Epworth (ESE) 
agregam informagao, mas quando sintomas de 
SED ou apneias presenciadas sao concomitantes 
ao RP, o exame polissonografico e mandatorio 
para a avaliagao objetiva. 

A maioria apresenta pontuagao inferior a 10 na 
ESE. Somente 13% dos pacientes com RP apre- 
sentam pontuagao maior ou igual. 

A polissonografia deve considerar o esforgo 
respiratorio relacionado a despertares (RERA). 
Quando o fndice de disturbio respiratorio do sono 
(IRD) e menor do que 5 eventos/hora, sem altera¬ 
goes nos gases arteriais e fndice de despertares 
(ID) normal para idade, o paciente pode ser classi- 
ficado como portador de RP ou SR VAS. 

A presenga do ronco, na ausencia de queixa ou 
dos sinais de SED, apneias presenciadas, sufoca- 
mento noturno ou cefaleia matinal, caracteriza o 
roncador primario. 

Criterios diagnostics 

Criterio mfnimo: A + B + E. 

A. Queixa de ronco feita por um observador. 

B. Nao ha evidencia de insonia ou sonolencia ex¬ 
cessiva diuma causada pelo ronco. 

C. O paciente queixa-se de boca seca ao acordar. 

D. A polissonografia demonstra: 



328 


Otavio B. Piltcher, Sady Selaimen da Costa, Gerson Schulz Maahs e Gabriel Kuhl 


1. Rufdo inspiratorio ou expiratorio geralmen- 
te ocorrendo por longos perfodos durante o 
sono. 

2. Ausencia de associagao de despertares 
abruptos, dessaturagao de oxigenio arterial 
ou disturbio cardfacos. 

3. Padrao normal de sono. 

4. Padrao respiratorio normal durante o sono. 
E. Os sintomas nao encontram criterios diagnosti- 

cos de outros disturbios do sono (smdrome da 
apneia do sono central, SAOS, sfndrome da hi- 
poventilagao alveolar central, laringospasmo 
relacionado ao sono, etc.). 

Criterios de severidade 

-> Leve: O ronco nao acontece todas as noites e 
somente quando o paciente esta em decubito 
dorsal. 

-> Moderado: O ronco ocorre todas as noites; 
ocasionalmente incomoda terceiros; em geral e 
abolido pela mudanga de posigao do decubito. 
Severo : O ronco ocorre todas as noites, inco¬ 
moda terceiros, nao e alterado pela mudanga 
de posigao do decubito. O parceiro de quarto 
eventualmente deixa o aposento devido ao vo¬ 
lume do rufdo (Fig. 6.7.2). 

Criterios de duragao 

-> Agudo : 3 meses ou menos. 

-> Subagudo : Entre 3 meses e 1 ano. 

Cronico: Mais de 1 ano (Fig. 6.7.3). 

Tratamento 

O tratamento do ronco primario consiste em inter- 
vengao conservadora/comportamental por meio de 
perda de peso, corregao do decubito durante o 


sono, evitagao de sedativos, tratamento da rinite 
alergica e da obslrugao nasal e cessagao do taba- 
gismo. 

Procedimentos cirurgicos classicos sobre o pa- 
lato (faringoplastias) e corregao da obstrugao nasal 
sao utilizados (septoplastias e turbinoplastias). As 
tecnicas ambulatoriais tern ganhado popularidade 
gragas a vantagem de se poder evitar a hospitaliza- 
gao e a anestesia geral. Dentre elas, citam-se: 

1. Uvulopalatoplastia assistida por laser 

A LAUP e um procedimento cirurgico que en- 
volve a redugao e o recontomo dos tecidos da 
uvula e do palato mole, usando o laser de dio- 
xido de carbono, visando a redugao vibratoria 
da orofaringe. Introduzida por Kamami, 3 na 
Franga, em 1986, para o tratamento de ronco 
por meio da vaporizagao com laser da uvula e 
da margem livre do palato, tomou-se metodo 
amplamente difundido, principalmente na de- 
cada de 1990, por poder ser utilizada em ambu- 
latorio e sob anestesia local. Em seus primeiros 
procedimentos, Kamani 3 demonstra 77% de 
bons resultados em pacientes roncadores nao 
apneicos (Fig. 6.7.4). 

2. Radiofrequencia 

A redugao do volume de tecido por radiofre- 
quencia (RFTVR) e uma tecnologia cirurgica 
minimamente invasiva que usa corrente de ra¬ 
diof requencia para reduzir o volume de tecido 
de forma precisa. A energia da radiofrequencia 
produz uma agitagao ionica de moleculas a um 
nfvel celular. Os fons tendem a seguir uma mu¬ 
danga de diregao com a corrente altemada ge- 
rada. A corrente passa atraves do paciente, o 
calor e gerado no tecido que envolve o eletrodo 
e a temperatura maxima variavel da radiofre¬ 
quencia e de 105°C. O aumento do calor nos te¬ 
cidos ocasiona a dissecagao e a coagulagao de 
protefnas. Ha dois tipos de radiofrequencia: 
monopolar (SOMNUS - GYRUS) e Bipolar 


Escala de ronco 

Sem ronco 

0 

Ronco leve (sem atrapalhar o sono do parceiro) 

1 a 3 

Ronco alto (que aborrece o parceiro) 

4 a 6 

Ronco muito alto (aborrece outros em diferentes ambientes) 

7 a 9 

Parceiro deixa o quarto 

10 


FIGURA 6.7.1 Escala de ronco (grau de perturbagao ao parceiro). 
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Escala de severidade do ronco 


Qual a frequencia do 
ronco? 

1. Toda a noite 

2. > 50% das noites 

3. < 50% das noites 

4. Raramente 



▼ 

Quanto tempo? 

1. Toda a noite 

2. > 50% da noite 

3. < 50% da noite 

4. Dificilmente ou nao 
em todas 


Quao audi vel e o ronco? 

1. Pode ser ouvido pela parede 

2. Pode ser ouvido no quarto ao 
lado 

3. Pode ser ouvido no mesmo 
quarto 

4. Raramente audfvel 



FIGURA 6.7.? Escala do ronco (frequencia - tempo - intensidade). 


(CELON/Arthrocare - Coblation/ Plasma inci¬ 
sion) (Fig. 6.7.3). 

3. Enrijecimento palatal por cauterio (CAPSO) 

Consiste em desnudar ou ressecar uma area da 
mucosa palatal na face oral causando cicatri- 
zagao, fibrose e enrijecimento do palato 



FIGURA 6.7.2 Desenho esquematico do resultado final 
- uvulopalatoplastia por laser. 


mole. E realizada anestesia topica com ben- 
zocafna a 14%, spray oral, seguida por ben- 
zocaina gel ”lolly pop ” (200 mg g, gel; Henry 
Schein, Port Washington, NY). Injetar, com 
agulha de calibre 27,5 mL de lidocaina 
1 :100.000 unidades de epinefrina na submu¬ 
cosa da linha media do palato mole estenden- 
do 1 cm lateralmente em cada lado. A caute- 
rizagao e uma associagao de corte e coagula- 
gao. Possui otima hemostasia, minimiza a 
dor pos-operatoria e as lesoes termicas. A 
vantagem e o baixo custo e as complica§oes 
sao semelhantes as da LAUP, porem com ta- 
xas menores. 



FIGURA 6.7.3 Aplicagao da radiofrequencia em palato 
mole. 
















Otavio B. Piltcher, Sady Selaimen da Costa, Gerson Schulz Maahs e Gabriel Kuhl 


330 


4. Injegao roncoplastica 

As injegoes roncoplasticas podem ser realiza- 
das em consultorio, sob anestesia topica, usan- 
do o etanol a 50%, dilufdo em lidocafna a 2%, 
ou o oleato de monoetanolamina (Ethamolin). 
Aplica-se 0,5 mL da solugao em tres pontos do 
palato mole, um mediano e dois laterais, com 
uma media de tres sessoes, em intervalos men- 
sais. O procedimento e simples, rapido, com 
poucas complicagoes, e baixo custo, podendo 
ser repetido (Fig. 6.7.4). 

5. Implantes palatais 

A primeira indicagao para locagao de implante 
palatal e o tratamento de ronco primario de ori- 
gem palatal. Tern como vantagem ser um pro¬ 
cedimento minimamente invasivo, que dura 
cerca de 20 minutos, com minima dor, necessi- 
dade apenas de anestesia local, pouco descon- 
forto, pouca morbidade e efetivo enrijecimento 
do palato. Sao inseridos no palato mole, por 
meio de um aplicador especial, 3 a 5 implantes 
sinteticos de poliester, medindo 18 x 1,5 mm 
cada, paralelos, um na linha media e quatro la¬ 
terais, a 2 mm de distancia um do outro. Ha 
uma resposta natural do organismo a locagao 
dos implantes causando um ancoramento de¬ 
les, encapsulamento e conexao entre eles, o 
que traz suporte e enrijece o palato, reduzindo 
obstrugao e vibragao do tecido (Fig. 6.7.5). 


Conclusao 

O ronco e um problema multifatorial com consti- 
tuintes subjacentes que interagem de maneira com- 
plexa no processo evolutivo dos disturbios respira- 
torios do sono. Portanto, seu diagnostico e funda¬ 
mental para a prevengao da SAOS, exigindo 
investigagao clfnica acurada associada a polisso- 
nografia. O tratamento, seja clmico, cirurgico ou 
comportamental, e complexo e desafiador. Na 
maioria das vezes, requer abordagem multidisci- 
plinar que inclua diversas especialidades medicas 
e cirurgicas. E essencial que haja perda de peso, te- 
rapia posicional de decubito, dieta livre de alcool e 
sedativos e, principalmente, a adesao do paciente 
ao piano de tratamento. A intervengao cirurgica 
ambulatorial toma-se uma opgao mais viavel para 
pacientes jovens, nao obesos e com Mallampati I 
ou II. Muitas vezes, e necessaria uma nova aborda¬ 
gem em segundo tempo, j a que o tratamento pode 
nao conter a evolugao da doenga. 

Teoria versus pratica 

Apesar de a populagao encarar o ronco como pro¬ 
blema somente social, os profissionais da saude 
devem alertar para o diagnostico correto e para o 
carater evolutivo do problema com todas suas 




FIGURA 6.7.4 Presenga de ulceragao mediana no pa¬ 
lato apos injegao roncoplastica (veja colorida em www. FIGURA 6.7.5 Desenho esquematico dos implantes 
grupoa.com.br). palatais. 
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morbidades, nao sendo mais aceitavel a busca de 
resolugao do sono sem a compreensao do proble- 
ma. 
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6.8 Sfndrome da apneia 1 
obstrutiva do sono (SAOS) 

Denise Manica 
Michelle Lavinsky Wolff 
Rafael Rossell Malinsky 

Introduqao 

A smdrome da apneia obstrutiva do sono (SAOS) 
e um importante problema de saude publica asso- 
ciado a repercussoes hemodinamicas, neurologicas 
e comportamentais. A preValencia de SAOS rela- 
tada na literatura varia de 3,7 a 26%. 1>2 Essa ampla 
variagao acontece pela falta de homogeneidade 
dos estudos epidemiologicos e pela mudanga dos 
criterios de SAOS ao longo do tempo. Um estudo 
populacional realizado na cidade de Sao Paulo 
mostrou uma prevalencia de SAOS de 32,8%, con- 
siderados os criterios da American Academy of 
Sleep Medicine (AASM). 3 

E uma doenga cronica e evolutiva, ocorrendo na 
seguinte ordem cronologica: ronco primario, sm¬ 
drome da resistencia das vias aereas superiores, ap¬ 
neia obstrutiva do sono, SAOS leve, SAOS modera- 
da e SAOS grave. O diagnostico e o tratamento sao 
importantes em qualquer um desses estagios. 4 

Definiqao e diagnostico 

O diagnostico de SAOS baseia-se em historia clf- 
nica (a entrevista deve ser realizada tambem com 
membros da famflia), exame ffsico otorrinolarin- 
gologico, incluindo nasofibrolaringoscopia, medi- 


da de pressao arterial, calculo de fndice de massa 
corporal (IMC), medidas de circunferencia cervi¬ 
cal (realizada na altura da membrana cricotireoi- 
dea) e abdominal e polissonografia. 

Familiares normalmente referem roncos, sono 
agitado, “engasgos” e apneias. O paciente reclama 
de sonolencia diuma excessiva (sonolencia em si¬ 
tuates nas quais se espera que ele este ja atento), 
fadiga (sensagao subjetiva de cansago), cefaleia 
matinal (possivelmente associada a retengao de 
C0 2 ), impotencia, nocturia, pirose, alteragoes de 
memoria e concenlragao. 

Ao exame ffsico, as alteragoes mais relevantes 
sao obesidade, alteragoes do esqueleto craniofacial 
(retrognatia e um achado relativamente frequente) 
e altera§oes anatomicas da via aerea. A gradua^ao 
das tonsilas palatinas 5 (Fig. 6.8.1) e o escore de 
Mallampati modificado 6 (com a lingua no interior 
da cavidade oral) (Fig. 6.8.2) estao associados a um 
maior estreitamento da via aerea. 

A endoscopia da via aerea superior utilizando na¬ 
sofibrolaringoscopia flexfvel permite uma avaliagao 
dinamica do nariz ate a laringe. Ela pode ser realizada 
com manobra de Muller, na qual o paciente inspira 
com nariz e boca fechados para criar o maximo de 
pressao negativa. 7 Ela e avaliada nas regioes retropa- 
latal e relroglossal e classificada como 1+: < 25%; 
2 +: 25-50%; 3-k 50-75%; 4+: 75-100% de obstru^ao, 
que pode ser concentrica, laterolateral ou anteropos¬ 
terior. O exame e subjetivo, depende do esforgo do 
paciente e da impressao do examinador. 

Apesar de softer algumas crfticas, como a va- 
riabilidade do sono, a polissonografia e o padrao- 
-ouro para o diagnostico da SAOS. 8 

Para uma melhor compreensao e entendimento 
da SAOS, devem-se conhecer alguns conceitos e 
defini§oes, conforme vistos no Quadro 6.8.1 . 



FIGURA 6.8.1 Graduagao das tonsilas palatinas proposta por Brodsky. Grau 0: tonsilas nas fossas tonsilares; grau 
1: tonsilas ocupando menos de 25% da orofaringe; grau 2: tonsilas ocupando 25-50% da orofaringe; grau 3: tonsilas 
ocupando 50-75% da orofaringe; grau 4: tonsilas ocupando mais de 75% da orofaringe. 

Agradecimento ao Dr. Leo Sekine pela ilustragao. 

Fonte: Adaptada de Brodsky. 5 
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FIGURA 6.8.2 Classificagao de Mallampati, modificada por Friedman e colaboradores Classe I: visualizam-se toda 
a parede posterior da orofaringe, tonsilas palatinas, pilares e uvula; classe II: visualizam-se a porgao superior das 
tonsilas palatinas, a uvula e o palato mole; classe III: visualizam-se o palato mole e a base da uvula; classe IV: 
visualiza-se apenas o palato duro. 

Agradecimento ao Dr. Leo Sekine pela ilustragao. 

Fonte: Adaptada de Friedman e colaboradores. 6 


QUADRO 6.8.1 

Definigoes relacionadas a SAOS 


Apneia Ausencia de fluxo aereo detectado pelo termistor oronasal com duragao minima de 

10 segundos. 

Hipopneia Redugao do fluxo aereo maior ou igual a 30% com dessaturagao maior ou igual a 4% 

(criterio recomendado). Tambem pode ser definida como redugao de 50% com 
dessaturagao maior ou igual a 3 % com microdespertar (criterio alternativo). 

* 

Indice de apneia Numero de apneias e hipopneias por hora de sono. 
e hipopneia 


Por meio do mdice de apneia e hipopneia 
(IAH) obtido pela polissonografia, pode-se classi- 
ficar a SAOS conforme segue: 

SAOS leve: IAH 5-15/h 

SAOS moderada: IAH 15-30/h 

SAOS severa: IAH 30/h 

Os criterios diagnostics para a SAOS, segun- 
do a International Classification of Sleep Disor¬ 
ders (Classificagao Intemacional dos Disturbios 
do Sono - ICSD-2, 2005) da A ASM, 9 encontram- 
-se no Quadro 6.8.2, 

A sonolencia diuma excessiva (SDE) represen- 
ta a principal sequela da fragmentagao do sono e 
pode ser avaliada subjetivamente por escalas, como 
a Escala de Sonolencia de Epworth, que foi validada 
para o portugues 10 e encontra-se na Tabela 6.8.1. Es- 


cores acima de 10 sugerem SDE. A escala e util na 
investigagao diagnostica e no acompanhamento am- 
bulatorial dos pacientes apos tratamentos clfnico el 
ou cirurgico. Pode ser feita tambem a avaliagao ob- 
jetiva da SDE por meio do teste de latencias multi- 
plas de sono, realizado em laboratorio de sono. A 
SDE aumenta o risco de acidentes automobilfsticos. 

A SAOS e fator de risco independente para 
doengas cardiovasculares e acidente vascular ence- 
falico isquemico. Todo paciente com hipertensao 
arterial sistemica resistente ao tratamento deve ser 
investigado para SAOS. 11 

Fatores de risco 

Fatores anatom icos (aumento de partes moles ou 
desproporgoes esqueleticas) e funcionais determi- 
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QUADRO 6.8.2 

Criterios diagnosticos para a SAOS segundo a American Academy of Sleep 
Medicine, 2005 9 


A + B + D ou C + D 


A. No mmimo 1 de: 

• Episodios de sono nao intencionais durante a vigllia, SDE, sono nao reparador, fadiga ou insonia 

• Acordar com pausas respiratorias, engasgos ou asfixia 

• Companheiro relata ronco alto e/ou pausas respiratorias no sono 

B. Polissonografia mostra: 

• 5 ou mais eventos respiratorios detectaveis (apneias ou hipopneias e/ou DRER/hora de sono) 

• Evidencia de esforgo respiratorio durante todo ou parte de cada evento 

C. Polissonografia mostra: 

• 15 ou mais eventos respiratorios detectaveis (apneias ou hipopneias e/ou DRER/hora de sono) 

• Evidencia de esforgo respiratorio durante todo ou parte de cada evento 

D. O disturbio nao pode ser mais bem explicado por oulra condigao. 

DRER, despertar relacionado ao esfor§o respiratorio. 

Fonte: Adaptado de American Academy of Sleep Medicine . 9 


r 

TABELA 6.8.1 A escala de sonolencia de Epworth em portugues do Brasil 

Escala de Sonolencia de EPWORTH (ESS*BR) 

Nome:_ 

Data:_Idade (anos):_ 

Qual a probabilidade de voce cochilar ou dormir, e nao apenas se sentir cansado, nas seguintes situa- 
goes? 

Considere o modo de vida que voce tem levado recentemente. Mesmo que voce nao tenha feito algumas 
destas coisas recentemente, tente imaginar como elas o afetariam. Escolha o numero mais apropriado 
para responder cada questao. 

0 - nunca 

1 - pequena probabilidade de cochilar 

2 - probabilidade media de cochilar 

3 - grande probabilidade de cochilar 

Situagao 

Sentado e lendo 
Assistindo TV 

Sentado, quieto, em urn lugar publico 
(p. ex., em urn teatro, reuniao ou palestra) 

Andando de carro por uma hora sem parar, como passageiro 
Sentado quieto apos o almogo sem bebida de alcool 
Em urn carro parado no transito por alguns minutos 

Obrigado por sua cooperagao 
Fonte: Adaptada de Bertolazi e colaboradores. 10 


Probabilidade de cochilar 

0 12 3 

0 12 3 

0 12 3 

0 12 3 

0 12 3 

0 12 3 


nam o eslreitamento e o colapso da via aerea du¬ 
rante o sono. O ronco - rufdo de baixa frequencia 
ocasionado pela vibragao dos tecidos - e mais pre- 


valente durante a inspiragao, aumentando a chance 
de SAOS leve em 2,63 vezes, SAOS moderada em 
3,20 e SAOS grave em 4,72. 12 
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Esse colapso e causado por urn desequilfbrio 
entre a pressao de sucgao inspiratoria inlrafarfngea e 
as formas dilatadoras dos musculos faringeos. A obs- 
Irugao da via aerea pode acontecer em varios nfveis, 
resultando em diminuigao do fluxo aereo com ap- 
neia ou hipopneia, apesar do esforgo respiratorio. 

Sexo masculino, obesidade e idade sao fatores 
de risco independentes para a presenga de SAOS. 3 
Tabagismo, alcoolismo, uso de drogas sedativas, 
perfodo pos-menopausa e historia familiar (possi- 
velmente relacionada com anormalidades cranio- 
faciais ou habitos que levem a obesidade) tambem 
sao fatores relacionados. 13 

Varias doengas sao causa de obstrugao das vias 
aereas superiores e, assim, podem originar ou 
agravar a SAOS: rinite alergica, polipose nasossi- 
nusal, desvio septal, tumores da via aerea superior, 
hipertrofia adenoamigdaliana, glossoptose, parali- 
sia de prega vocal e doengas neuromusculares. 


Trat ament o 

A SAOS esta associada a morbidade e mortalidade 
significativas, mas, uma vez identificada, pode ser 
tratada efetivamente com perda de peso, conti¬ 
nuous positive airway pressure (CPAP) e alguns 
procedimentos cirurgicos. 13 

Cada paciente e unico, devendo-se realizar 
uma minuciosa e exaustiva investigagao diagnosti- 
ca. Apos investigagao clfnica, realizagao do exame 
ffsico e conhecimento do resultado da polissono- 
grafia, pode-se plane jar o melhor tratamento para 
cada paciente. 

Os tratamentos normalmente sao divididos 
em clfnicos e cirurgicos, embora alguns pacientes 
necessitem de tratamentos combinados (Quadros 
6.8.3 e 6.8.4). Entre os tratamentos clfnicos, algu- 
mas medidas servem para todos os pacientes com 
SAOS independentemente da sua gravidade (Qua- 
dro 6.8.5). 


Para aqueles pacientes com apneia posicional 
(IAH pelo menos duas vezes maior em posigao su- 
pina comparada com outras posigoes), a terapia 
posicional e uma opgao efetiva. Consiste em evitar 
a posigao supina durante o sono, o que pode ser re- 
alizado com a fixagao de bolas de tenis na regiao 
posterior do traje de dormir do paciente. 

O uso do aparelho intraoral (AIO) e uma opgao 
que apresenta bons resultados para SAOS leve a 
moderada ou com ronco primario. 14 O paciente de- 
vera ser avaliado por um cirurgiao-dentista habili- 
tado, pois nem todos os pacientes possuem uma 
conformagao dentaria que permite seu uso. 

Os exercfcios orofarfngeos orientados por pro- 
fissionais da fonoaudiologia sao uma opgao ainda 
em investigagao para SAOS moderada. Sao exer¬ 
cfcios diarios que visam reduzir a altura da base da 
lingua e aumentar a altura do palato mole, aumen- 
tando, assim, a luz da faringe. 15 

Os aparelho s de pressao positiva consistem 
em um metodo nao invasivo que evita o colapso 
da via aerea e incluem as modalidades com pres¬ 
sao fixa ou contfnua (CPAP), com pressao ajusta- 
vel automaticamente (APAP, autotitrating positi¬ 
ve airway pressure) e com dois nfveis de pressao 
(Bilevel PAP - bilevel positive airway pressure). 
Eles sao eficazes na melhora dos sintomas de 
SAOS, da sonolencia diuma na escala de Epwor- 
th e na qualidade de vida medida por questiona- 
rios especfficos. Portanto, sao a primeira escolha 
em SAOS moderada a grave. O tratamento deve 
ser vitalfcio e com um uso mfnimo de 4 horas por 
noite em 70% das noites. 14 Apesar da sua alta efe- 
tividade, ha uma baixa adesao, e essa e a maior li- 
mita§ao dessa terapia. 

Os tratamentos cirurgicos sao norteados pela 
idade do paciente, anatomia da via aerea superior e 
gravidade da doenga. A cirurgia nasal melhora a 
qualidade do sono, reduz a sonolencia diuma e o 
ronco, mas nao melhora o IAH. Ela pode ser usada 
para uma melhor adaptagao ao CPAP ou ao AIO. 


QUADRO 6.8.3 

Tratamentos clfnicos 


• Mudanga comportamental/higiene do sono 

• Perda de peso 

• Aparelho inlraoral 

• CPAP/B1PAP 

• Exercfcios orofarfngeos 
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QUADRO 6.8.4 


Tratamentos cirurgicos 


Anatomia 

Cirurgia 

Nariz 

• Septoplastia 


T urbinectomia/turbinoplaslia 
Rinosseptoplastia 
Cirurgia de valvula nasal 
Cirurgias endoscopicas funcionais 


Orofaringe 

• Adeno/amigdalectomia 

• Injegao roncoplaslica 

• Radiofrequencia em palato mole 

• Uvulectomia 

• Uvulopalatofaringoplastia 

• Faringoplastia lateral 

• Faringoplastia expansiva 

• Implantes palatais 

Hipofaringe 

• Avangamento genioglosso 


• Glosectomia da linha media 


• Cirurgias da base da lingua 


• Suspensao hioidea 

Face 

• Avangamento maxilomandibular 


QUADRO 6.8.5 

Higiene do sono 


Recomendagoes para o paciente com apneia do sono 

1. Perder peso 

2. Evitar alcool no mmimo qualro horas antes de dormir e antes das sonecas 

3. Evitar medicamentos sedalivos principalmente antes de dormir 

4. Evitar decubito dorsal 

5. Evitar refeigoes pesadas principalmente antes de dormir 

6. Evitar bebidas cafeinadas no mmimo qualro horas antes de dormir 

7. Se tabagista, evitar fumar no mmimo qualro horas antes de dormir 

8. Evitar privagao de sono 

9. Procurar dormir no mmimo 7,5 horas por noite 

10. Procurar manter horario relativamente constante para dormir e acordar 


As cirurgias farfngeas mais utilizadas no Irata- 
mento da SAOS sao a uvulopalatofaringoplastia, a 
uvulopalatoplastia com laser ou radiofrequencia e 
a faringoplastia lateral. Ha muita heterogeneidade 
nos estudos, o que dificulta a comparagao enlre as 
tecnicas e com o CPAP ou AIO. 


Friedman e colaboradores 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 identificaram 
como principais fatores preditores para o sucesso 
da uvulopalatofaringoplastia o escore de Mallam- 
pati modificado, o tamanho das tonsilas palatinas 
e o IMC. A partir disso, dividiram os pacientes 
em quatro estagios, conforme a Tabela 6.8.2. Para 
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TABELA 6.8.2 Sistema de estadiamento de Friedmann e colaboradores 



Mallampati modificado 

Tamanho das tonsilas 

IMC 

Estagio 1 

1 

3,4 

<40 


2 

3,4 

<40 

Estagio II 

1,2 

1,2 

<40 


3,4 

3,4 

<40 

Estagio III 

3 

0,1,2 

<40 


4 

0,1,2 

<40 

Estagio IV 

1,2,3,4 

0,1,2,3,4 

>40 


Significativa alteragao esqueletica ou outra deformidade anatomica 


Fonte: Adaptada de Friedman e colaboradores. 6 


o estagio I, ele relata sucesso de 80%, para o II, 
40%, para o III, 8,1%. Os pacientes em estagio IV 
nao sao candidatos ao tratamento ciriirgico no pa- 
lato mole. 

O avango maxilomandibular e uma opgao em 
pacientes com SAOS que nao tiveram adaptagao 
ou nao desejam CPAP, principalmente se houver 
alteragao do esqueleto craniofacial. 

A traqueostomia e o procedimento mais agres- 
sivo, sendo utilizado quando houver falha de todos 
os outros tipos de tratamento para SAOS. 


O tratamento deve ser individualizado. O otor- 
rinolaringologista tern um papel muito importante 
na identificagao da causa obstrutiva da apneia do 
sono, podendo direcionar o melhor planejamento 
terapeutico, seja clfnico ou cirurgico. A cirurgia, 
em casos selecionados, trata a SAOS ou auxilia na 
melhor adaptagao ao CPAP ou AIO. 
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6.9 Disfagias neurolog icas * 
(centrais e perifericas) 

Agricio Crespo 
Lucia Mourao 
Karen Fontes Luchesi 

Introduqao 

As doengas neurologicas podem ser divididas em 
dois grandes grupos de acordo com seu curso, 
progressivas e nao progressivas, podendo acome- 
ter de diferentes formas o sistema nervoso central 
e periferico. As doengas neurologicas centrais en- 
globam afecgoes de diferentes graus de extensao 
nos nfveis cortical, subcortical ou no tronco ence- 
falico. Ja as doengas neurologicas de origem peri- 
ferica acometem os nervos, musculos ou a jungao 
muscular. 

As doengas neurologicas podem manifestar di¬ 
ferentes fisiopatologias, a saber: fraqueza muscu¬ 
lar, hipertonia ou hipotonia, hipercinesia ou hipo- 
cinesia, presenga de movimentos involuntarios e 
incoordenagao dos movimentos. As caracteristicas 
da condigao muscular, bem como da coordenagao 
dos movimentos necessarios para a execugao do 
ato da deglutigao, podem interferir negativamente 
na eficiencia do processo da deglutigao, levando 
ao aparecimento da disfagia. 

A disfagia orofarmgea refere-se a alteragao do 

processo da deglutigao desde a entrada do alimen- 

to na cavidade oral ate sua chegada ao estomago, 

com possfveis complicagoes no estado pulmonar e 

nutricional do paciente. As queixas mais comuns 

dos pacientes disfagicos sao dificuldade para mas- 

tigar, dificuldade para empurrar o alimento, sensa- 

gao de alimento parado, presenga de tosse e engas- 

gos antes, durante ou apos a alimentagao. No en- 

tanto, dependendo do comprometimento sensorial 

periferico ou central, o paciente pode nao apresen- 

tar queixas e ter aspiragoes silentes e estases na au- 

* 

sencia de queixa. E de extrema importancia identi- 
ficar o risco que a doenga neurologica pode causar 
no processo da deglutigao e realizar avaliagoes es- 
truturais e funcionais, mesmo nao havendo quei¬ 
xas. 

A qualidade de vida desses pacientes e uma 
das metas da equipe medica e terapeutica, pois a 
disfagia afeta uma fungao prazerosa e vital do ser 
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humano, a alimentagao. O adequado manejo dessa 
fungao pode, quando possfvel, devolver ao pacien- 
te o prazer social e essencial que o ato de alimen- 
tar-se representa. 

Caracteristicas da deglutigao 
em doengas neurologicas 

Existem mais de 600 doengas neurologicas, e gran¬ 
de parte delas cursa com a disfagia como um de 
seus sintomas. A seguir, sao apresentadas as carac¬ 
teristicas da deglutigao das doengas neurologicas 
centrais e perifericas de maior preValencia e de alto 
risco no desenvolvimento de pneumonia aspirati- 
va. 

Doengas neurologicas centrais 
que cursam com disfagia 

Acidente vascular encefalico (AVE) 

Mundialmente, o AVE e a maior causa de disfagia 
neurologica. Na America Latina, o AVE apresenta 
uma incidencia em tomo de 150 casos a cada 100 
mil habitantes por ano. 1 Os AVEs podem afetar di- 
versos nfveis do sistema nervoso, como cortex e 
subcortex cerebral e tronco encefalico. A extensao e 
a regiao afetada poderao manifestar sequelas moto- 
ras, sensitivas, cognitivas, de modo isolado ou asso- 
ciado. Assim, a gravidade da disfagia dependera do 
tipo e do grau de acometimento. Na presenga do en- 
volvimento motor, o paciente podera encontrar difi- 
culdades na manipulagao e na ejegao do bolo, alem 
de problemas na contragao farfngea e na protegao 
das vias aereas, devido a ineficiencia na elevagao, 
anteriorizagao e estabilizagao da laringe. Os AVEs 
com impacto sensitivo podem causar falha comple- 
ta na manipulagao do bolo alimentar e atraso ou au- 
sencia no disparo do reflexo da deglutigao. As altera¬ 
goes cognitivas e de linguagem podem levar a ausen- 
cia de intengao alimentar ou falha no reconhecimento 
dos alimentos. A disfagia decorrente da fase aguda no 
pos-AVE pode estar presente em 55% dos pacientes, 
pode persistir e talvez piorar durante o primeiro mes, 
sendo responsavel pela pneumonia aspirativa, cuja 
incidencia e de 18% nesses pacientes. 2 Na maioria 
dos casos, ocorre uma melhora espontanea dos sinto¬ 
mas; contudo, em um numero substancial de pacien¬ 
tes, a disfagia permanece por alguns meses. 3 


Doenga de Parkinson (DP) 

A DP e uma das doengas neurodegenerativas mun¬ 
dialmente mais frequentes, apresentando uma inci¬ 
dencia anual de 1 a 20 casos por 1.000 habitantes. 4 
A DP e caracterizada pela afecgao dos ganglios da 
base, causando diminuigao dos movimentos vo¬ 
luntaries, tremor de repouso, rigidez, bradicinesia 
e inabilidade postural. 5 

A disfagia e um sintoma bastante comum em 
pacientes com DP, afeta mais de 80% dos pacien¬ 
tes e e progressiva, assim como o curso natural da 
doenga. 6 As alteragoes de deglutigao na DP estao 
frequentemente associadas as fases oral e farfngea 
devido a dificuldade de manipulagao do bolo ali¬ 
mentar e atraso no disparo do reflexo de degluti¬ 
gao. A rigidez, a bradicinesia e os movimentos in- 
voluntarios prejudicam a fase oral e farfngea da de¬ 
glutigao, aumentando os riscos para penetragao e 

>* 

aspiragao laringotraqueal. E importante destacar 
que, muitas vezes, o paciente com DP nao identifi- 
cara a presenga de estases, e a tosse sera ineficiente 
para permitir protegao das vias aereas, destacando a 
importancia de se realizar avaliagoes instrumentais 
para determinar a forma e a quantidade da oferta 
dos alimentos a fim se de estabelecer uma alimen¬ 
tagao sem riscos de complicagoes pulmonares. 

Doenga de Alzheimer (DA) 

A DA tambem e uma das doengas neurodegenera¬ 
tivas mundialmente mais frequentes, apresentando 
uma incidencia anual de 2,3 a 25,2 casos por 1.000 
habitantes. 7 E caracterizada pela degeneragao pro¬ 
gressiva do tecido cerebral. Apresenta como sinto¬ 
mas comumente observados perda de memoria de 
curto prazo, confusao mental, alteragoes de humor 
e personalidade. 

A disfagia na DA e resultado de diversos fato- 
res. Por tratar-se de uma doenga incidente em ido- 
sos, ha aspectos do envelhecimento das estruturas 
orais, faringe, laringe e esofago somados as altera¬ 
goes secundarias a propria doenga. 

Inicialmente, ha agnosia visual e tatil para co- 
mida, ou seja, o paciente nao reconhece o alimen- 
to, nao atribui sentido quando ve ou sente a comi- 
da. 8 Com a progressao da doenga, tambem ocorre 
apraxia oral, o que compromete as fases preparato¬ 
ry e oral da deglutigao, e deficit sensorio-motor, 
impactando tambem a fase farfngea da deglutigao. 
Quando a progressao da doenga atinge um nfvel de 
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comprometimento em que a aliinentagao por via 
oral nao e segura, podendo causar complicates 
pulmonares, desnutri^ao e desidrata?ao, a via al- 
temativa e indispensavel. 

Esclerose multipla (EM) 

A EM e uma doenga inflamatoria desmielinizante 
de origem autoimune. A incidencia e prevalencia e 
alta, de 6/100 mil pessoas por ano e 100/100 mil, 
respectivamente, em paises do hemisferio norte. 9 
Embora a causa ainda nao sej a conhecida, acredi- 
ta-se que linfocitos penetram a barreira hematen- 
cefalica e eventos imunologicos sao iniciados, tais 
como a ativagao de certas citocinas pro-inflamato- 
rias. Alem desse processo, ocorre tambem a des- 
mieliniza§ao dos axonios da substantia branca e 
cinzenta no cerebro, na medula espinal e ate perda 
axonal. Em cerca de 80% dos pacientes, a doen?a 
apresenta um initio remissao-recorrente, ao passo 
que 20% dos pacientes sofrem de um curso pro- 
gressivo-primario. Depois de alguns anos, cerca de 
metade dos pacientes com EM remissao-recorren¬ 
te desenvolvem a EM secundaria-progressiva. O 
curso da doenga e variavel, iniciando com surtos 
que podem durar de semanas a meses. O aumento 
da frequencia dos surtos leva a progressao da do- 
en§a devido a nao regenera?ao da bainha de mie- 
lina. 

As lesoes no cerebro e no tronco encefalico 
causam disfagia devido a comprometimento motor 
e sensitivo. O envoivimento sensitivo justifica o 
aparecimento de aspirates silentes, alem da ocor- 
rencia de escape anterior e dificuldade de mastiga- 
£ao. 10 A avalia?ao otorrinolaringologica da deglu- 
tigao em pacientes com EM e fundamental, dada a 
frequente presen^a de aspiragao silente. 

Esclerose lateral amiotrofica (ELA) 

A ELA e caracterizada pela degenera^ao dos neu- 
ronios motores superior e inferior, de carater 
progressive. A disfagia na ELA e consequente a 
fraqueza e espasticidade dos musculos inervados 
pelos nervos trigemeo, facial, hipoglosso, glosso- 
fanngeo e vago. 11 Na ELA, a espasticidade, a atro- 
fia e o tonus muscular reduzido causam dificul¬ 
dade na manipula?ao e ejegao do bolo alimentar, 
diminuem a protegao das vias aereas e, com a pro¬ 
gressao da doen?a, tomam a alimenta?ao por via 
oral inviavel. A disfagia grave, a fadiga muscular 
e/ou a insuficiencia respiratoria dificultam ou im- 
possibilitam que todo o aporte alimentar sej a in- 


gerido por via oral, necessitando de via altemativa 
de alimenta?ao, preferencialmente a gastrostomia, 
nos estagios mais avangados da doenga. 

Doengas neuroldgicas perif ericas 
que cursam com disfagia 

Neuromiopatias 

Polimiosite e dermatomiosite sao as miopatias 
mais frequentes em adultos. 9 Causam fraqueza e 
flacidez muscular devido a inflamagao da muscu- 
latura estriada; quando afetam os musculos da ca- 
bega e pescogo ha disfagia, o que pode ocorrer em 
ate 80% dos casos. 12 

Em doengas como a miastenia grave ocorre o 
comprometimento da comunica§ao entre os nervos 
e os musculos devido ao processo autoimune, carac- 
terizado pela destruigao dos receptores de acetilcoli- 
na. Em decorrencia da altera§ao na jungao neuro¬ 
muscular, ha aumento de fadiga, fraqueza e degene- 
ra?ao com o uso da musculatura. Dessa forma, a 
disfagia tende a piorar ao longo da refeigao, e, assim 
como na EM e na ELA, o fracionamento da alimen- 
ta§ao em pequenas porgoes ao longo do dia pode di- 
minuir o risco de aspiragao laringotraqueal. 

Avaliagao clinica da deglutigao 

A avaliagao clinica da deglutigao realizada pelo 
fonoaudiologo tern por objetivo compreender a na- 
tureza do quadro disfagico, sendo possfvel obter 
inforinagoes sobre a localizagao, o carater estrutu- 
ral ou funcional e a etiologia subjacente, alem de 
determinar a efetividade de condutas. Assim, a 
avaliagao clinica da deglutigao busca identificar e 
interpretar as alteragoes na dinamica da degluti- 
?ao. Para tanto, sao avaliadas as estruturas, a mo- 
bilidade e a sensibilidade orofacial, alem das fun- 
?oes orais de fala, deglutigao, mastigagao e fo- 
na?ao. Sao oferecidas diferentes consistencias 
alimentares (lfquida, nectar, mel, pudim e solida) 
em diferentes volumes (3, 5 e 10 mL). Para a iden- 
tificagao do risco de aspiragao silente, sao utiliza- 
das a ausculta cervical e a oximetria de pulso. 
Alem da ausculta cervical e da saturagao de 0 2 , 
sao observadas a ocorrencia de tosse, engasgos, a 
alteragao da coloragao facial e o aumento da frequ¬ 
encia respiratoria. 

A realizagao de avaliagao instrumental e reco- 
mendada, visto que a avaliagao clinica pode nao 
detectar as aspirates silentes. 
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Videoendoscopia da deglutiqao 

Cabe ao otorrinolaringologista realizar a avaliaqao 
do exame de videoendoscopia da deglutiqao (VED), 
denominado intemacionalmente de Fiberoptic En¬ 
doscopic Examination of Swallowing Safety (FE- 
ESS). Esse exame consiste na introduqao da fibra 
optica flexfvel pelo nariz do paciente e permite a vi- 
sualizaqao da integridade das eslruturas desde a ca- 
vidade nasal ate a laringe inferiormente, bem como 
de suas funqoes. Por ser urn exame comum na prati- 
ca otorrinolaringologica, a VED tern se mostrado 
procedimento acessfvel e factivel para avaliar a de¬ 
glutiqao. A avaliaqao otorrinolaringologica por 
meio da VED fomece informaqoes estruturais e sen- 
sitivas da regiao faringolarmgea. E possivel a obser- 
vaqao funcional da fase farmgea da deglutiqao, bem 
como a visualizaqao de aspiraqao silente. Por ser um 
exame simples, de baixo custo e facilmente trans- 
portado, toma-se possivel a realizaqao de avaliaqoes 
sequenciais em pacientes com dificuldade de loco- 
moqao. O exame possibilita ainda a realizaqao de 
manobras de proteqao de via aerea, permitindo me- 
Ihor orientaqao em relaqao a dieta desses pacientes. 
Estudos descrevem vantagens e contribuiqoes da 
VED para a avaliaqao funcional da deglutiqao e des- 
tacam o espaqo que tal exame otorrinolaringologico 
vem ganhando no diagnostico da disfagia. 13 

Podem ser utilizadas consistences padronizadas 
e/ou a propria alimentaqao do paciente, avaliadas em 
volumes diferentes. Para a visibilizaqao do alimento 
no Irato aerodigestivo alto, recomenda-se corar os ali- 
mentos em cores mais conlrastantes, como verde ou 
azul. A progressao da quantidade do alimento ofere- 
cido depende da analise de competencia do sujeito, 
ou seja, ao se identificar dificuldades no processo da 
deglutiqao sao efetuadas manobras protetoras das 
vias aereas e/ou de mudanqa de postura de cabeqa 
que possam auxiliar na alimentaqao via oral de forma 
segura. No momento da inlroduqao dos diferentes ali- 
mentos oferecidos, observam-se ocorrencia de esta- 
ses e suas localizaqoes; tempo de Iransito oral e farm- 
geo regiao do alimento que desencadeia a fase farm¬ 
gea da deglutiqao; penetraqoes; os momentos das 
aspiraqoes; e, por fim, estabelece-se o grau de gravi- 
dade da disfagia, segundo a classificaqao de Macedo 
Filho e colaboradores. 14 

Videofluoroscopia da deglutiqao 

A videofluoroscopia da deglutiqao e um procedi¬ 
mento considerado padrao-ouro para a avaliaqao 
da deglutiqao, que permite a observaqao de todo o 


processo e possibilita a obtenqao de dados quanti- 
tativos e qualitativos referentes as fases oral e fa- 
rfngea. Trata-se de um metodo radiologico, com 
baixo fndice de exposiqao a radiaqao, que permite 
acompanhar toda a dinamica do fenomeno da de¬ 
glutiqao em tempo real, possibilitando a correlaqao 
morfologica e funcional dos eventos observados 
nesse processo. 15 O procedimento pode ser realiza- 
do em diferentes posicionamentos, entre eles o la¬ 
teral e o anteroposterior. A visao lateral permite 
analisar tempo de transito oral e fanngeo, restos de 
alimentos na cavidade oral e farfngea, formaqao e 
centralizaqao do bolo, assim como sua descida 
pela via esofagodigestiva. A anteroposterior per¬ 
mite a identificaqao da assimetria do fluxo de pas- 
sagem do alimento no segmento faringoesofagico, 
ocasionando lateralizaqao do alimento. Podem ser 
utilizados diferentes alimentos preparados com 
sulfato de bario para atingir as mesmas consisten¬ 
cias anteriormente referidas: nectar, mel, pudim e 
solida. Apos a realizaqao de todo o procedimento, 
estabelece-se o grau de gravidade da disfagia com 
base na escala de Rosenbek e colaboradores 16 e na 
escala de penetraqao/aspiraqao proposta por 
O’Neil e colaboradores. 17 

Manometria 

A manometria avalia o relaxamento, a contraqao 
dos esfincteres esofagicos e a forqa das ondas peris- 
talticas por meio de medidas de pressao. De modo 
simplificado, um tubo flexfvel com sensores de 
pressao passa pela cavidade nasal e desce em dire- 
qao ao esofago e estomago. Os sensores medem a 
pressao gerada pela contraqao dos musculos durante 
a deglutiqao em milfmetros de mercurio (mmHg). 
Em disfagia, geralmente a manometria e indicada 
nos casos em que se suspeita de comprometimento 
da fase esofagica da deglutiqao, contribuindo para a 
defmiqao de eventual conduta cirurgica ou conser- 
vadora. No entanto, quanto combinada com a vide¬ 
ofluoroscopia, e capaz de fomecer informaqoes 
quantitativas sobre o deslocamento do bolo alimen- 
tar pelas estruturas aerodigestivas. Frequentemente, 
utilizam-se tres ou quatro sensores de pressao que 
fleam posicionados na base da lingua, na hipofarin- 
ge, no esfincter esofagico superior (EES) e no esto¬ 
mago, conseguindo mensurar o relaxamento esofa¬ 
gico e a elevaqao da laringe. Quando ha normalida- 
de no Iransporte do bolo alimentar, a elevaqao 
larmgea e o relaxamento do EES ocorrem antes da 
chegada da parte anterior do bolo, considerando-se 
a pressao negativa em tomo de -6 a -2 mmHg. 18 
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Tratamento clinico 

Por se tratar de diferentes doengas neurologicas que 
podem causar disfagia, e importante que se conhega 
o mecanismo fisiopatologico de cada uma, a fim de 
que seja estabelecido o diagnostico clinico da disfa¬ 
gia para que a decisao terapeutica possa ser delinea- 
da. O prognostico dependera significativamente do 
carater da doenga, se progressive ou nao, do tipo e 
da extensao do acometimento do sistema nervoso. 

De modo geral, e indicado aos pacientes com 
disfagias neurologicas acompanhamento inter- 
disciplinar, sendo que os principais profissionais 
dessa equipe serao o otorrinolaringologista, o neu- 
rologista, o gastrenterologista, o fonoaudiologo, o 
nutricionista, o fisioterapeuta e o enfermeiro. 

A proposta de intervengao terapeutica fonoau- 
diologica em disfagia pode so* didaticamente dividi- 
da em dois grandes grupos: (1) eslrategias compensa- 
torias e (2) eslrategias de reabilitagao. A abordagem 
compensatoria pode ser indicada quando o objetivo e 
manter o status clinico e reduzir o risco de morbida- 
de. Nessa condigao, o intuito nao e modificar os me- 
canismos da deglutigao, e sim reduzir as complica- 
goes e manter o estado nulricional e de hidratagao. A 
atuagao da abordagem compensatoria e geralmente 
temporaria. Por outro lado, nos casos em que se espe- 
ra a melhora dos mecanismos da deglutigao, a abor¬ 
dagem reabilitadora e mais indicada, pois o objetivo 
e a modificagao da fisiologia da deglutigao com 
agoes de carater temporario ou permanente. 19 ’ 20 

As estrategias compensatorias referem-se as 
mudangas de postura de corpo e cabega, os dife¬ 
rentes estfmulos sensoriais, utensilios (p. ex., ca- 
nudo), consistencia, volume, textura, temperatura 
e sabor dos alimentos. As estrategias de reabilita¬ 
gao englobam as manobras de protegao de vias ae- 
reas, o fortalecimento da musculatura e o aumento 
da duragao dos eventos fisiologicos da deglutigao. 

Ha evidencias de que ate mesmo em pacientes 
com doengas graves, como a ELA, o gerenciamen- 
to terapeutico da deglutigao pode promover adap- 
tagoes musculares capazes de manter a funcionali- 
dade da deglutigao por maior periodo de tempo, di- 
minuindo o risco de complicagoes pulmonares 
secundarias a disfagia. 21 

Conclusao 

Os disturbios neurologicos da deglutigao podem, se 
suspeitados e investigados de forma adequada, re- 
presentar ao mesmo tempo o diagnostico e o trata¬ 
mento de uma doenga em andamento, com a reto- 


mada de uma vida mais plena, normal e segura por 
meio de um ato de alimentar-se adequadamente. 

Teoria versus pratica 

Apesar do impacto na qualidade de vida e dos ris- 
cos relacionados aos disturbios da deglutigao 
(pneumonias aspirativas), ainda se trata de um pro- 
blema muitas vezes relevado pela falta de conheci- 
mento e pratica desde o diagnostico ate o seu ma- 
nejo. Deve haver esforgos no sentido de todos os 
profissionais da saude estarem atentos a possibili- 
dade desse tipo de disturbio e mais servigos se tor- 
narem capacitados a confirmagao diagnostica e ao 
mane jo adequado com equipes multidisciplinares. 
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6.10 Disfonias ■ 

psicogenicas 

Paulo Sergio Lins Perazzo 
Adriano Zenir Palma Chaves 
Ivan Alexandre dos Santos Filho 

Introduqao 

A voz e o resultado sonoro da integragao das di- 
mensoes biologicas, psicoemocionais e sociocultu- 
rais que compoem o ser humano e esta intimamen- 
te relacionada com a necessidade do indivfduo de 
se agrupar e estabelecer comunicagao interpessoal. 
Ela e o produto da evolugao do ser humano, inicia- 
da ha milhares de anos com mudangas anatomo- 
funcionais significativas no trato aereo superior, 
que facilitou o desenvolvimento da fala e da lin- 
guagem. 

Apesar de as alteragoes vocais terem manifes- 
tagoes nas dimensoes biologicas do indivfduo, e 
imprescindfvel saber reconhecer que fatores psico- 
logicos podem atuar de forma decisiva na causa, 
coocorrencia e consequencia dos desequilfbrios 
vocais. 

Dessa forma, e possfvel deparar-se com pa¬ 
cientes que apresentam alteragoes vocais mesmo 
apresentando uma laringe mecanica e neurologica- 
mente Integra. O que isso indica e o que nos leva a 
pensar? Com base nesse questionamento, e abor- 
dada a tematica disfonia psicogenica, fenomeno 
que apresenta relagao direta com os aspectos psi- 
cologicos do indivfduo, afetando a laringe, com al¬ 
teragoes no controle vocal e em seus principals pa- 
rametros, bem como na musculatura responsavel 
pela fonagao. 


Definiqao e classificaqao 

Os disturbios psicogenicos da voz se constituem 
em disturbios do comportamento vocal causados 
por estresse psicossocial na ausencia de alteragoes 
estruturais e neurologicas da laringe e estao incluf- 
dos na Classificagao dos Transtomos de Compor¬ 
tamento da CID-10, que sao os transtomos soma- 
toformes. Nesses casos, existe a repetida apresen- 
tagao de sintomas ffsicos junto com persistentes 
solicitagoes de investigagoes medicas (apesar de 
repetidos achados negativos e de confirmagoes su- 
cessivas pelos medicos de que os sintomas nao tern 
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base ffsica). Alem disso, se quaisquer transtomos 
ffsicos estiverem presentes, eles nao explicam a 
natureza e a extensao dos sintomas ou a angustia e 
a preocupagao do paciente, que resiste as tentativas 
de discutir a possibilidade de causa e agao psicolo- 
gica. 1 ' 4 

Nao ha consenso entre os pesquisadores quan¬ 
to a nomenclatura e classificagao dos disturbios da 
voz. 5 Podem-se encontrar inumeros tipos de disfo- 
nia psicogenica com manifestagoes clfnicas tfpi- 
cas, podendo ser facilmente reconhecidas por um 
examinador experiente. Entre os quadros tfpicos 
comuns, podem-se citar os casos de: 

• Afonia de conversao, com fala articulada ou 
com fala sussurrada : quadros que evidenciam 
a ausencia de voz na fungao da fala, preser- 
vagao das fungoes vegetativas com voz pre¬ 
sente. 

• Uso divergente de registros : casos caracteriza- 
dos pela emissao altemada em dois tipos de re¬ 
gistros vocais (pode ser peito e cabega, peito e 
falsete, basal e peito) sem relagao com o dis- 
curso e sem a consciencia do paciente sobre o 
seu desvio fonatorio. 

• Falsete de conversao'. manifestagao em que o 
paciente apresenta emissao habitual em regis- 
tro vocal de falsete, nao limpo, com grande flu- 
xo de ar e qualidade vocal com predommio de 
soprosidade e esforgo ao falar. 

• Sonoridade intermitente : quadros que se mani- 
festam com a altemancia surdo-sonoro em pe- 
quenas unidades de fala (sfiabas e palavras), 
passando a impressao de que a laringe “liga e 
desliga”, ou altemancia de trechos afonos e so- 
noros durante a conversagao. 

Alem dessas manifestagoes, ha outros quadros 
categorizados como disfonias psicogenicas com 
suas respectivas formas clfnicas definidas, que po- 
dem envolver os casos de smdrome de tensao mus- 
culoesqueletica, disfonia vestibular, disfonia por 
fixagao em registro basal, disfonia espasmodica de 
adugao psicogenica, disfonia espasmodica de ab- 
dugao psicogenica e disfonia por movimentos pa- 
radoxais de pregas vocais. 2 

Outro grupo de disfonias que podem ser en- 
quadradas na esfera psicoemocional sao os casos 
relacionados as disfonias de muda vocal (puberfo- 
nia), relacionadas aos pacientes com medo de as- 
sumir responsabilidades da vida adulta, podendo 
aparecer com mais frequencia em filhos unicos, 
educados em um sistema de superprotegao e carac- 


terfsticas edipianas. As disfonias da muda vocal 
envolvem mutagao prolongada, mutagao incom- 
pleta, mutagao excessiva, mutagao precoce, muta¬ 
gao retardada e falsete mutacional. Todavia, e pre- 
ciso considerar que, alem da causa de natureza 
emocional, podem estar presentes as de origem 
funcional ou organicas. 6 - 7 

Existem casos menos comuns que podem estar 
relacionados as disfonias psicogenicas, em que os 
desvios vocais sao conscientemente provocados 
pelos individuos. Nesse grupo, encontram-se os 
disturbios vocais volitivos, envoivendo as disfo¬ 
nias factfcias e disfonias por simulagao, diferindo 
entre si principalmente quanto a sua finalidade uti- 
litaria. 2,8,9 

Alem dessas categorias de classificagao, al- 
guns individuos podem apresentar quadros especf- 
ficos de tremor vocal psicogenico associado a situ- 
agoes especfficas de comunicagao, ou ainda nume- 
rosas manifestagoes monossintomaticas, com 
desvios em parametros especificos da voz, que es- 
tao relacionadas as formas de aceitagao ou rejeigao 
de um determinado modelo vocal. 2 


Incidencia e prevale ncia 

Dados da literatura apontam que a incidencia de 
disfonia psicogenica e, em media, de 5% do total 
das disfonias funcionais e entre 1,7 e 3,8% do total 
das disfonias, 10 prevalecendo em mulheres. 6,11,12 
Porem, a frequencia maior nos homens se ref ere 
aos casos de disfonias de muda vocal. 2,6 Os regis¬ 
tros de casos em criangas sao raros. 10 


Avaliaqao 

A atuagao multiprofissional se toma relevante nos 
casos de disfonias psicogenicas, principalmente no 
estabelecimento do diagnostico diferencial, uma 
vez que existem outras doengas que apresentam 
manifestagoes semelhantes aos disturbios psicoge- 
nicos, como em alguns quadros neurologicos, a 
exemplo das disfonias espasmodicas. Alem disso, 
o paciente precisa ser avaliado de modo preciso e 
detalhado, levando em consideragao a historia pre¬ 
via, as circunstancias e como a voz sofre mudan- 
gas, evitando dizer que ele “nao apresenta nada”, 
uma vez que estaria falando normalmente caso nao 
apresentasse alteragao. Toda e qualquer doenga or- 
ganica precisa ser descartada, e o otorrinolaringo- 
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logista exerce um papel relevante nesse processo. 
A avaliagao fonoaudiologica detalhada pode evi- 
denciar riqueza de dados contrastando com a po- 
breza de achados do exame otorrinolaringologico. 
Deve-se, ainda, considerar a necessidade de enca- 
minhamentos para o servigo de psicologia ou psi- 
quiatrico. 2,10,13,14 

Os sintomas vocais nos quadros psicogenicos 
podem ser intermitentes, com instantes, horas ou 
mesmo semanas de voz completamente normal ou 
sem alteragoes. Os exames otorrinolaringologicos 
evidenciam quadros laringeos distintos correspon- 
dentes a cada tipo de alteragao. 

Nos casos de afonia de conversao em que 
ocorre a fala articulada, e comum observar ligeira 
adugao das pregas vocais durante as emissoes, 
mantendo a glote ampla, formando uma fenda 
triangular anteroposterior, por onde o ar flui sem 
a produgao do som. 15 Pode-se, ainda, encontrar 
fenda restrita a regiao posterior, com forte cons- 
trigao larfngea. Nesses casos, nao ocorre movi- 
mento vibratorio da mucosa, estando inativas as 
fontes gloticas e friccionais. 13,15 Ja nas manifesta- 
goes sussurradas, ha praticamente o desapareci- 
mento da glote fonatoria com aproximagao das 
pregas vocais, que se mantem acopladas firme- 
mente, direcionando o ar para a regiao respirato- 
ria, que se mantem aberta, permitindo a fricgao 
do ar nesse espago reduzido, produzindo a turbu- 
lencia caracterfstica do sussurro. 15 Nao ha movi- 
mento vibratorio da mucosa das pregas vocais, 
porem as fontes friccionais estao ativadas. 13,15 O 
diagnostico da afonia e basicamente clmico, uma 
vez que nao ha lesao no orgao da laringe ou nas 
pregas vocais. 16,17 

Nos casos divergentes de registro, o exame da 
laringe pode apresentar duas configuragoes mus- 
culares distintas de acordo com o registro empre- 
gado, cuja passagem entre os registros pode ser 
acompanhada de saltos verticais ou constrigao su- 
praglotica. Ressalta-se ainda que, nesses casos de 
disfonia, o exame pode ser erroneamente classifi- 
cado apenas como um exame de diffcil execugao 
em pacientes com reflexo nauseoso. 2,13,15 

Nos casos de falsete de conversao, ha uma hi- 
percontragao do musculo cricotireoideo, e podem- 
-se observar a laringe elevada e pregas vocais alon- 
gadas, afiladas com vibragao restrita apenas a re¬ 
giao anterior das bordas livres da mucosa e fenda a 
fonagao. 15 

Nos quadros de sonoridade intermitente, o 
exame otorrinolaringologico evidencia uma larin¬ 
ge normal, porem com presenga de fenda posterior 


transitoria ou momentos de abdugao das pregas 
vocais durante a fonagao. 15 

Tratamento 

O tratamento pode envolver fonoterapia, psicotera- 
pia e ate estimulagao magnetica transcraniana. Os 
fatores psicologicos subjacentes no desenvolvimen- 
to e na manutengao das disfonias psicogenicas sao 
importantes para a compreensao da doenga e para o 
planejamento das intervengoes terapeuticas. 12,18-20 

Como forma de ilustrar a atuagao interdiscipli- 
nar em casos de disfonias psicogenicas, o leitor 
pode referir-se ao caso clmico apresentado no site 
do livro. 


Conclusao 

A voz e uma das maiores expressoes da personali- 
dade do indivfduo, estando sujeita a interferencia 
de inumeros fatores, entre eles o psicoemocional, 
que permite a riqueza de entonagoes compatfveis 
com o conteudo subjetivo da mensagem a ser 
transmitida. No entanto, desequilibrios nesse siste- 
ma psicoemocional podem ser responsaveis dire- 
tos por desajustes vocais. Dessa forma, o profissio- 
nal que estiver atuando com pacientes disfonicos 
precisa considerar esses fatores como causa, coo- 
correncia ou consequencia das alteragoes vocais. 
Ressalta-se, ainda, a importancia da atuagao inter- 
disciplinar para o sucesso terapeutico. 

Nao se pretendeu esgotar o assunto nem as 
possibilidades de classificagoes em tomo da tema- 
tica das disfonias psicogenicas, mas ampliar o fe- 
nomeno da voz para alem dos limites organicos e 
aparentemente visiveis, considerando-a como a 
identidade sonora do indivfduo e que deve ser ex- 
pressa em sua plenitude. 

Teoria versus prdtica 

Nao e incomum que pacientes com algum fator or- 
ganico sejam diagnosticados como portadores de 
disfonia psicogenica por nao terem uma avaliagao 
adequada da fungao larfngea. Por outro lado, tam- 
bem ha pacientes com quadros psicogenicos inade- 
quadamente conduzidos em razao dos diversos 
preconceitos ligados aos problemas de ordem 
emocional, tanto pelos medicos, nem sempre pre¬ 
parados para essas situagoes, como por eles pro- 
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prios, que tern dificuldade em entender e aceitar a 
situagao. 
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6.11 Disfonias 
organofuncionais 


Geraldo Druck Sant’Anna 
Izabela Rodrigues Avila 


Definigao 

As disfonias organofuncionais podem ser defini- 
das como alteragoes na qualidade vocal decorren- 
tes de lesoes benignas nas pregas vocais, geradas 
por comportamento vocal inadequado - fonotrau- 
ma sendo as mais frequentes nodulos, polipos e 
edema de Reinke. 
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Fisiopatologia 

A estrutura histologica das pregas vocais e consti- 
tufda por mucosa e musculo vocal. A camada mu¬ 
cosa e revestida extemamente por epitelio escamo- 
so estratificado e intemamente pela lamina pro¬ 
pria. A lamina propria, por sua vez, e dividida em 
camada superficial (ou espago de Reinke), inter¬ 
mediaria e profunda. As camadas intermediaria e 
profunda compoem o ligamento vocal, que se loca- 
liza medialmente em relagao ao musculo tireoari- 
tenoideo (musculo vocal) (Fig. 6.11.1). 

As lesoes organofuncionais afetam em geral a ca¬ 
mada superficial da lamina propria, camada respon- 
savel pela perpetuagao da onda mucosa e consequen- 
temente pela qualidade vocal. Essas lesoes podem 
causar disfonia por interferirem na vibragao, no fe- 
chamento glotico, assim como provocar adaptagoes 
inadequadas que causarao ainda mais fonotrauma. 

Certas comorbidades, como rinite, asma, reflu- 
xo laringofarmgeo e tabagismo, podem estar rela- 
cionadas ao desenvolvimento das lesoes benignas 
das pregas vocais, provavelmente devido a efeitos 
inflamatorios sinergicos. 

Geralmente as caracterfsticas histologicas das 
lesoes organofuncionais sao semelhantes, e sua di- 
ferenciagao decorre dos seus aspectos macroscopi- 
cos e historia clfnica. 

Epidemiologia 

Os nodulos de pregas vocais e o edema de Reinke 
sao lesoes mais comuns nas mulheres, enquanto os 
polipos acometem mais os homens. 


As lesoes fonotraumaticas costumam ser en- 
conlradas em indivfduos expostos ao abuso vocal, 
sendo especialmente comuns em algumas profis- 
soes, como professores, cantores e atendentes de 
telemarketing. 

Lesoes benignas organofuncionais 

Nodulos de pregas vocais 
Definigao 

Nodulos sao areas de espessamento epitelial, loca- 
lizados simetricamente entre o tergo anterior e o 
medio das pregas vocais, bilateralmente. 

Epidemiologia 

Acometem, em geral, adultos jovens e criangas. 
Nos adultos, tern predilegao pelo sexo feminino; ja 
nas criangas, acometem mais os meninos. A ten- 
dencia das mulheres e criangas para a formagao de 
nodulos se deve a proporgao glotica menor nesses 
grupos (diametro anteroposterior da glote menor 
em relagao ao laterolateral), sendo, portanto, mais 
propensos a fonotrauma no tergo medio das pregas 
vocais (area de maior contato a fonagao). 

Historia ocupacional de abuso vocal tambem e 
fator de risco para nodulos de pregas vocais. 

O fato de os homens possufrem mais acido hia- 
luronico na composigao da lamina propria tambem 
e um fator protetor para a formagao de nodulos. 


Epitelio 
Musculo vocal 


Camada profunda da lamina propria 
Camada intermediaria da lamina propria 

Camada superficial da lamina propria 



FIGURA 6.11.1 Estrutura da prega vocal. 
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O perfil psicologico dos pacientes com nodu- 
los costuma ser de indivfduos socialmente domi- 
nantes, extrovertidos e impulsivos. 

Fisiopatofogia 

A proporgao glotica menor, em geral presente em 
criangas e mulheres, propicia um maior contato 
das pregas vocais em seu tergo medio a fonagao. 
Isso gera, consequentemente, uma fenda glotica 
triangular posterior que, associada ao fonotrau- 
ma, atua como fator predisponente importante na 
formagao de nodulos, causando edema e fibrose 
localizados. 

Quadro elfnico 

O quadro clfnico classico e o de uma mulher com 
historia de abuso vocal (professora, operadora de 
telemarketing ) e disfonia. 

Em geral ha rouquidao (lesao de massa), e a 
voz e grave e soprosa devido ao escape de ar pela 
fenda glotica, classicamente fenda em ampulheta 
ou triangular media posterior. 

Pode haver perfodos de afonia. Cantores fre- 
quentemente se queixam de dificuldade para atin- 
gir tons agudos e cansago vocal. 

Diagnostico 

A videolaringoscopia evidencia nodulos simetri- 
cos entre o tergo anterior e o medio de ambas as 
pregas vocais (Fig. 6.11.2). 


FIGURA 6.11.2 Nodulos vocais (veja colorida em www. 
grupoa.com.br). 


Na videoestroboscopia a onda mucosa pode 
estar reduzida no local dos nodulos e o fechamento 
glotico e incompleto, com a formagao de fenda 
glotica em ampulheta ou triangular posterior a fo¬ 
nagao (Fig. 6.11.3). 

Tratamento 

O tratamento inicial para nodulos e a fonoterapia, 
com bom resultado na maioria dos casos. Havendo 
falha terapeutica, a cirurgia e uma opgao, sendo 
necessario acompanhamento pos-operatorio com 
fonoterapia para evitar recidiva. 

Na infancia, pode-se optar por conduta expec- 
tante, uma vez que as lesoes tendem a regredir 
completamente na adolescencia. 

Polipos vocais 
Definigao 

Polipos sao lesoes benignas das pregas vocais, ge- 
ralmente unilaterais, podendo ser pediculadas ou 
sesseis e apresentar os mais diferentes formatos. 

Epidemiologia 

Polipos acometem predominantemente indivfduos 
do sexo masculino, entre 20 e 60 anos, e raramente 
criangas. 

Costumam estar associados a abuso vocal inten- 
so, especialmente na vigencia de infecgao de vias 





FIGURA 6.11.3 Fenda triangular medio-posterior (veja 
colorida em www.grupoa.com.br). 
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aereas superiores. O paciente pode inclusive rela- 
cionar a disfonia a um episodio de abuso vocal agu- 
do. Uso de anticoagulantes e antiagregantes plaque- 
tarios, trauma vocal (entubagao Iraqueal), tabagis- 
mo e refluxo laringofarfngeo tambem estao descritos 
na literatura como fatores de risco para polipos. 

Fisiopatologia 

Acredita-se que a formagao de polipos este ja rela- 
cionada com fonotrauma, por ruptura dos capilares 
da camada superficial da lamina propria, hemorra- 
gia local e edema, resultando em proliferagao de 
fibroblastos e hialinizagao do estroma. 

Quadro elf nico 

O quadro clfnico classico e o de um paciente do 
sexo masculino, adulto, com disfonia apos esforgo 
vocal intenso. Pode haver dispneia, dependendo do 
tamanho do polipo e em caso de obstrugao da via 
aerea. Cansago vocal e diplofonia podem ser nota- 
dos. 

A voz e rouca (efeito de massa), a soprosidade 
e relativa e depende do tamanho do polipo e do 
grau de escape de ar pela fenda glotica formada. 

Diagnostico 

A videolaringoscopia evidencia lesao em prega 
vocal, unilateral, geralmente com aspecto vascula- 
rizado (avermelhada), sessil (maioria) ou peduncu- 
lado (Fig. 6.11.4). 



FIGURA 6.11.4 Polipo vocal (veja colorida em www. 
grupoa.com.br). 


Na videoestroboscopia, nota-se redugao da 
amplitude da onda mucosa no local da lesao, movi- 
mentos vibratorios assimetricos e fechamento glo- 
tico incompleto com formagao de fenda anterior e/ 
ou posterior ao polipo. A assimelria dos movimen- 
tos fonatorios pode gerar vibragao do tipo aperio- 
dica. 

Tratamento 

O tratamento de escolha e cirurgico. 

Alguns autores tern relatado sucesso terapeuti- 
co com fonoterapia para polipos pequenos. Essa 
conduta pode ser considerada especialmente na- 
queles pacientes com restrigao ao tratamento cirur¬ 
gico e lesoes pequenas. 

Edema de Reinke 
Deffnigao 

Lesao benigna que se apresenta como edema das 
pregas vocais, podendo ser simetrico ou assime- 
trico. 

Epidemiologia 

O edema de Reinke acomete predominantemente 
mulheres, embora se subestime a incidencia real 
dessa patologia em homens, devido ao fato de as 
mulheres procurarem mais os servigos de saude do 
que os homens queix.ando-se de voz masculinizada 
e grave. 

A faixa etaria mais acometida e a de mulheres 
com mais de 50 anos (fase da pos menopausa). 

Tabagismo, fonotrauma e refluxo laringofarfn- 
geo sao os fatores de risco mais importantes para o 
desenvolvimento de edema de Reinke. 

Fisiopatologia 

A irritagao cronica causada por cigarro, refluxo 
ou fonotrauma gera extravasamento vascular e 
consequentemente formagao de edema no espago 
de Reinke (camada superficial da lamina pro¬ 
pria). 

Quadro elf nico 

O quadro clfnico classico e o de mulher na pos-me- 
nopausa com queixa de disfonia cronica e voz 
masculinizada. 
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O aumento da amplitude de vibragao, devido a 
flacidez da lamina propria, resulta em redugao da 
frequencia fundamental da voz nos pacientes com 
edema de Reinke (voz grave). O grau de soprosi- 
dade e variavel e depende da assimetria do edema 
e do escape de ar pela fenda glotica. 

Diagnostico 

A videolaringoscopia evidencia edema das pregas 
vocais, que pode ser simetrico ou assimetrico. Em 
casos extremos, ha grandes degeneragoes polipoi- 
des que podem causar desde dispneia ate obstrugao 
completa da luz glotica - tal situagao configura 
uma urgencia otorrinolaringologica (Fig. 6.11.5). 

Na videoestroboscopia, o fechamento glotico 
em geral e completo em lesoes simetricas, ou in¬ 
complete (com fendas gloticas) em lesoes assimetri- 
cas. A amplitude dos movimentos fonatorios esta 
aumentada devido a consistencia das pregas vocais. 

Tratamento 

O tratamento cirurgico e indicado naqueles pacien- 
te que desejam melhorar a qualidade vocal. 

Cessar o tabagismo deve ser uma orientagao 
constante em todas as visitas ao otorrinolaringolo- 
gista, tendo papel importante tanto no pre-operato- 
rio, na tentativa de reduzir lesoes pequenas, como 
no pos-operatorio, para evitar recidiva. 

Fonoterapia e controle do refluxo laringof arm- 
geo tambem estao indicados para manter o resulta- 
do cirurgico e a qualidade vocal. 



FIGURA 6.11.5 Edema de Reinke (veja colorida em 
www.grupoa.com.br). 


Nao ha atualmente consenso cientifico no que 
se ref ere a transformagao do edema de Reinke em 
lesao neoplasica. No entanto, o acompanhamento 
desses pacientes deve ser realizado periodicamen- 
te, uma vez que o tabagismo por si so e um impor¬ 
tante fator de risco para neoplasia de laringe, inde- 
pendentemente do edema de Reinke. 


Conclusao 

O entendimento do mecanismo fisiopatogenico, a 
realizagao do diagnostico e o tratamento das lesoes 
fonotraumaticas da laringe sao muito importantes. 
A diferenciagao entre nodulos vocais, polipos e 
edema de Reinke (incluindo o diagnostico differen¬ 
cial de outras lesoes nao decor rentes do fonotrau- 
ma) e fundamental para o melhor resultado no res- 
tabelecimento da voz do paciente e sua consequen- 
te satisfagao. 


Teoria versus pratica 

Uma situagao bastante comum na pratica laringolo- 
gica e atender pacientes que j a passaram por varios 
otorrinolaringologistas referindo o diagnostico de 
nodulos ou “calos nas cordas vocais”. Isso ocorre 
porque ate algum tempo atras os metodos diagnosti¬ 
cs e o entendimento das fisiopatogenias das lesoes 
fonotraumaticas nao permitiam um melhor diagnos¬ 
tico. Hoje o cenario e outro, e o objetivo deste capi- 
tulo e ajudar o otorrinolaringologista a diferenciar 
essas lesoes, pois terao terapeutica diferenciada, 
proporcionando um melhor resultado vocal e a sa¬ 
tisfagao do paciente. 
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6.12 Disfonias organicas 


Adriana Hachiya 
Domingos H. Tsuji 


o fenomeno de Bernoulli contribui para o fecha- 
mento da glote depende da mobilidade da mucosa 
da prega vocal. Quanto mais movel a mucosa, 
maior o papel do efeito de Bernoulli no fechamen- 
to das pregas vocais durante o ciclo vibratorio. 

A estrutura das pregas vocais e organizada em 
camadas com propriedades estruturais e mecanicas 
diferentes, sendo mais maleaveis na superffcie e 
tomando-se cada vez mais rfgidas em diregao ao 
musculo vocal. Essa organizagao e essencial para a 
vibragao adequada da prega vocal. 

Disfonia e definida como uma dificuldade na 
emissao da voz manifestada por rouquidao ou ou- 
tras alteragoes durante o processo de fonagao e 
pode ser causada por afecgoes organicas, funcio- 
nais ou psfquicas. 


Epidemiologia 

A disfonia e um sintoma extremamente prevalente. 
Estima-se que 29,9% da populagao apresente em 
algum momento da vida o sintoma. A prevalencia 
transversal na populagao e de 6,6% em adultos 
com idade inferior a 65 anos. 

Ha uma prevalencia maior em pacientes pro- 
fissionais da voz, como operadores de telemarke¬ 
ting (31%) e professores (58%). 


Definigao, classificagao 
e diagnostico 

As disfonias organicas sao causadas por lesoes ou 
alteragoes anatomicas da laringe, e seu estabeleci- 
mento independe do uso da voz. Podem ser subdi- 
vididas em: 


Introdugao 

A laringe e um orgao responsavel por importantes 
atividades fisiologicas e muito bem adaptado para 
cumprir tais tarefas. As fungoes basicas da laringe 
compreendem a protegao das vias aereas, a respira- 
gao e a fonagao. Durante a fonagao, a energia aero- 
dinamica gerada pelo fluxo respiratorio e converti- 
da em energia acustica atraves da vibragao das pre¬ 
gas vocais. Para que a vibragao ocorra e necessario 
que forgas antagonicas atuem sobre as pregas vo¬ 
cais, produzindo sua abertura e fechamento de 
modo sucessivo. A forga de abertura e representa- 
da pela pressao subglotica, enquanto a elasticidade 
das pregas vocais e o efeito de Bernoulli consti¬ 
tuent! as principais forgas de fechamento. O quanto 


• Disfonias organicas secunddrias : decorrentes 
de lesoes causadas por disturbios funcionais, 
como nodulos, polipos e edemas. Sao tambem 
chamadas de lesoes fonotraumaticas da larin¬ 
ge. Em geral, o tratamento dessas lesoes requer 
fonoterapia, associada ou nao a tratamento ci- 
rurgico. O tratamento do comportamento hi- 
perfuncional e do abuso de voz com fonotera¬ 
pia e essencial para o sucesso terapeutico. 

• Disfonias organicas primarias: decorrentes de 
lesoes que independem do uso inadequado da 
voz para seu estabelecimento. Incluem-se aqui 
doengas inflamatorias, infecciosas, neoplasias, 
malformagoes congenitas, lesoes traumaticas, 
doengas sistemicas e disfungoes do sistema 
nervoso central e perifericas. 
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O diagnostico das diferentes causas de disfo- 
nia organica e baseado na historia clfnica do pa- 
ciente e nos achados do exame ftsico. Tempo de 
instala§ao da doen§a, caracteristicas de sua evolu- 
§ao, fatores de risco individuals (tabagismo, etilis- 
mo, uso abusivo da voz, alergias), presen^a de ou- 
tras doengas de base e sintomas associados sao de 
extrema importancia para o otorrinolaringologista 
identificar as diferentes causas organicas que cur- 
sam com disfonia. 

A laringoscopia e uma ferramenta diagnostica 
imprescindfvel nos pacientes com disfonia persisten- 
te (evolugao maior que 15 dias) ou nos pacientes em 
que ha suspeita clrnica de lesao organica na laringe. 

De maneira didatica, as lesoes organicas, se- 
jam elas primarias ou secundarias, podem ser sub- 
divididas em sete grupos principais: 


% 


FIGURA 6.12.1 Nodulos vocais (veja colorida em www. 
grupoa.com.br). 


• Lesoes inflamatorias benignas 

• Lesoes estruturais mihimas 

• Laringites agudas 

• Laringites cronicas infecciosas 

• Manifestates larfngeas das doen§as sistemi- 
cas 

• Lesoes tumorais 

• Lesoes neurologicas 


Lesoes inflamatorias benignas 

As lesoes inflamatorias benignas da laringe (Figs. 
6.12.1 a 6.12.3) sao tambem conhecidas como lesoes 
fonoatraumaticas da laringe, pois sua origem e/ou 
a sua persistencia tern uma estreita relagao com os 
mecanismos da produ§ao vocal, principalmente 
quando esta ocorre de forma abusiva. O trauma te- 
cidual causado pela vibragao cordal pode produzir 
um processo inflamatorio que evolui para uma le¬ 
sao, ou pode perpetuar ou piorar a presenga de uma 
lesao j a existente. 

As principais lesoes inflamatorias benignas 
sao mostradas na Tabela 6.12.1. 

Lesoes estruturais minimas 
de cobertura das pregas vocais 

Segundo Pontes e colaboradores, 1 a expressao alte- 
ragdes estruturais minimas de cobertura das pre¬ 
gas vocais e empregada para denominar um grupo 
de lesoes que alteram a estrutura tecidual das pre¬ 
gas vocais e cujo impacto, quando existente, res- 
tringe-se a fungao fonatoria da laringe. As princi¬ 
pais lesoes sao apresentadas na Tabela 6.12.2. 



FIGURA 6.12.2 Polipo de prega vocal a direita (veja 
colorida em www.grupoa.com.br). 



FIGURA 6.12.3 Granuloma de processo vocal (veja 
colorida em www.grupoa.com.br). 
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TABELA 6.12.1 Principais lesoes inflamatorias benignas da laringe 


Tipo de lesao Etiologia Man if estasao clfnica 


Nodulos vocais Fonotrauma, abuso vocal Disfonia intermitente ou 
(Fig. 6.12.1) persistente, podendo 

piorar com o uso abusivo 


Polipo Principalmente fono- Disfonia permanente de 

(Fig. 6.12.2) trauma; fatores associa- graus variaveis, podendo 

dos: tabagismo, alergia e piorar com o uso abusivo 

refluxo faringolarfngeo 

Edema Principalmente taba- 

de Reinke gismo; fatores associa 

dos: etilismo, refluxo 
faringolaringeo e 
hipotireoidismo 

Cisto de Principalmente fono- Disfonia permanente de 

retengao trauma; fatores associa- graus variaveis, podendo 

grandular dos: tabagismo, alergia e piorar com o uso abusivo 

refluxo faringolaringeo 


Disfonia persistente de 
grau variavel; voz 
bastante grave nos casos 
avangados 


Pseudocisto 


Granuloma 
de contato 
(Fig. 6.12.3) 


Principalmente fono¬ 
trauma; fatores associa- 
dos: tabagismo, alergia e 
refluxo faringolaringeo 

Fatores traumaticos, 
como fonotrauma e 
entubagao, geralmente 
associados a refluxo 
faringolaringeo 


Disfonia permanente de 
graus variaveis, podendo 
piorar com o uso abusivo 


Odinofagia, podendo ou 
nao apresentar disfonia 
de grau variavel; 
hemoptise ocasional- 
mente 


Achados na laringoscopia Diagnostico 


Lesao protuberante, 
bilateral e simetrica entre os 
dois tergos anteriores das 
pregas vocais 

Lesao geralmente unica, de 
aspecto liso, translucido ou 
telangiectasico, sessil ou 
pediculado 

Edema das pregas vocais 
de grau variavel; mucosa 
geralmente translucida e 
hiperemiada 


Historia clfnica e 
laringoscopia ambulatorial 


Historia clfnica e 
laringoscopia ambulatorial 


Historia clfnica de disfonia 
cronica, tabagismo e 
achado de laringoscopia 
ambulatorial 


Lesao arredondada 
submucosa e saliente ou 
apenas urn espessamento 
na mucosa, geralmente sem 
hiperemia ou ectasia capilar 

Lesao geralmente unica, de 
aspecto liso e translucido, 
cujo aspecto se assemelha 
a uma protuberancia cfstica 

Lesao uni ou bilateral, de 
aspecto liso ou ulcerado, 
localizado junto ao processo 
vocal das pregas vocais 


Historia clfnica de disfonia 
e achados de videoestro- 
boscopia de laringe 


Disfonia cronica e 
videoestroboscopia de 
laringe 


Historia clfnica de 
entubagao, refluxo 
gastresofagico, abuso 
vocal e laringoscopia 
ambulatorial 


Tratamento 


Essencialmente fonoterapia 
e cirurgia nos casos 
persistentes 


Essencialmente cirurgico, 
preferencialmente seguido 
de fonoterapia 


Controle do tabagismo e 
fonoterapia nos casos leves; 
essencialmente cirurgico, 
preferencialmente seguido 
de fonoterapia 

Essencialmente cirurgico, 
preferencialmente seguido 
de fonoterapia 


Essencialmente cirurgico, 
preferencialmente seguido 
de fonoterapia 


Tratamento clfnico com 
aplicagao de corticosteroides 
em spray, controle do refluxo 
faringolarfngeo e fonotera¬ 
pia; cirurgia nos casos 
persistentes; aplicagao de 
toxina botulfnica na prega 
vocal ipsi lateral pode ser 
uma opgao 


Cordite 

inespecffica 

Fonotrauma, refluxo 
faringolarfngeo, 
tabagismo, etilismo e 
alergia 

Disfonia intermitente ou 
persistente 

Hiperemia de pregas vocais, 
podendo haver leve edema 

Historia clfnica e 
laringoscopia ambulatorial 

Fonoterapia e controle de 
outros fatores quando 
existentes 

Fibrose 

Trauma, cirurgia previa 

Disfonia persistente 

Palidez de mucosa, retragao 
anatomica, sinequias e 
vascularizagao andmala 

Historia clfnica e 
laringoscopia ambulatorial 
com estroboscopia 

Fonoterapia e tratamento 
cirurgico de reconstrugao do 
espago de Reinke - implante 
de gordura ou pre-fascia 
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TABELA 6.12.2 Principals lesoes estruturais minimas de cobertura de pregas vocais 



Tipo de lesao 

Etiologia 

Manifestagao clfnica 

Achados na laringoscopia 

Diagnostico 

Tratamento 

Cisto 

epidermoide 

(Fig. 6.12.4) 

Provavelmente 

congenita 

Disfonia de grau variavel, 
geralmente de longa 
historia 

Lesao arredondada 
subm ucosa e saliente ou 
apenas urn espessamento 
da mucosa, acompanhado 
de hiperemia e ectasia 
capilar 

Baseado em historia 
clfnica de disfonia cronica 
de longa duragao e 
achados de videoestro- 
boscopia de laringe 

Dependendo do tamanho da 
lesao e do grau da disfonia, 
pode ser fonoterapia, cirurgia 
(exerese da lesao) ou ambas 

Sulco vocal 

Congenita ou estado 
evolutivo de cisto 
epidermoide rompido 

Disfonia de grau variavel, 
geralmente de longa 
historia 

Fenda ou depressao 
longitudinal uni ou bilateral 
de pregas vocais 

Baseado em historia 
clfnica de disfonia cronica 
de longa duragao e 
achados de videoestro- 
boscopia de laringe 

Dependendo da extensao da 
lesao e do grau da disfonia, 
pode ser fonoterapia, cirurgia 
(implante de material) ou 
ambas 

Ponte mucosa 

Congenita ou estado 
evolutivo da ruptura de 
urn cisto epidermoide 

Disfonia de grau variavel, 
geralmente de longa 
historia 

Consiste em uma “alga” de 
mucosa aderida na prega 
vocal, dificilmente 
identificada durante exame 
ambulatorial 

No intraoperatorio, por 
palpagao, durante cirurgia 
para outras lesoes 
inflamatorias ou 
estruturais minimas 
concomitantes 

Dependendo da localizagao 
e da espessura da lesao, 
pode ser extirpada 
cirurgicamente ou mantida 
intacta, seguido de 
fonoterapia 

Microdiafragma 

Congenita 

Disfonia quando a lesao 
esta associada a outras, 
como nodulos vocais ou 
lesoes estruturais 
minimas, como sulco e 
cisto 

Pequena sinequia em forma 
de membrana com 1 ou 2 
mm de extensao, junto a 
comissura anterior 

Durante laringoscopia 
ambulatorial ou palpagao 
intraoperatoria 

Secgao cirurgica isolada e 
rara; geralmente e realizada 
como ato complementar a 
cirurgia de outras lesoes 
concomitantes 

Vasculodis- 

genesia 

Congenita ou adquirida 

Quando isolada, 
raramente provoca 
alteragoes vocais, mas 
pode predispor a edema 
e hematoma de pregas 
vocais 

Capilares ingurgitados e de 
trajetoria tortuosa, paralela 
ou perpendicular a borda 
livre 

Durante laringoscopia 
ambulatorial 

Quando sintomatica, 
fonoterapia isolada ou 
microcauterizagao cirurgica 


Otavio B. Piltcher, Sadv Selaimen da Costa, Gerson Schulz Maahs e Gabriel Kuhl 













Rotinas em Otorrinolaringologia 


355 



FIGURA 6.12.4 Cisto intracordal (veja colorida em www. 
grupoa.com.br). 


Laringites agudas 

Embora seja impossfvel precisar a real incidencia 
de inf echoes do trato respiratorio superior, uma 
vez que a grande maioria dos pacientes nao procu- 
ra assistencia medica, estima-se uma alta prevalen¬ 
ce dessas afechoes na populagao. Um adulto tem 
em media 2 a 5 resffiados por ano, e a crian§a, de 
6 a 9 episodios. 

Uma parcela desses pacientes evolui com in- 
flainagao da mucosa das pregas vocais e aumento 
da produgao de muco (Fig. 6.12.5). Esses pacientes 
apresentam-se clinicamente com rouquidao, odi- 
nofonia e tosse. Estudos epidemiologicos mostram 
que a principal causa de disfonia na populagao sao 
os casos de laringites virais. 

Os principais agentes etiologicos sao os rino- 
vfrus (mais ffequentes), adenovirus (geralmente 
com maior dificuldade respiratoria), picomavfrus, 
entre outros. Em cerca de 50% dos casos, o agente 
nao e identificado. 

O processo inflamatorio e autolimitado e ha 
melhora da queixa de disfonia em menos de uma 




FIGURA 6.12.5 Laringite aguda (veja colorida em www. 
grupoa.com.br). 


semana. O tratamento inclui hidratagao, analgesi- 
cos e repouso vocal. Laringites agudas bacterianas 
devem ser descartadas, e tratamento antimicrobia- 
no especffico deve ser institufdo. 

Laringites cronicas infecciosas 

Inf echoes cronicas da laringe podem causar disfo¬ 
nia. Na maioria dos casos, a queixa de rouquidao 
nao vem isolada, mas associada a outros sintomas, 
como dispneia, dor, eventual perda de peso, histo- 
ria de tabagismo e alcoolismo. Como o quadro clf- 
nico e as caracterfsticas epidemiologicas do pa- 
ciente sao muito semelhantes aos pacientes com 
cancer larihgeo, e de suma importancia descartar 
esse diagnostico. 

Edema larihgeo difuso e eritema podem ser os 
unicos achados, e deve-se excluir causas nao infec¬ 
ciosas, como a doen$a do refluxo gastresofagico. A 
biopsia das lesoes constitui um elemento essencial 
para o diagnostico correto. Tambem e importante 
enviar material para pesquisa e cultura de fungos e 
de bacilos alcool-acido resistentes (BAAR). A pos- 
sibilidade de sarcoidose, policondrite e doengas au- 
toimunes tambem deve ser considerada. 

Na Tabela 6.12.3, encontram-se as principais 
causas de laringites cronicas especfficas que cur- 
sam com disfonia. 

Disfonia e doenqas sistemicas 

Algumas doengas sistemicas podem cursar com 
disfonia. A historia clfnica do paciente, o exame ff- 
sico detalhado e o conhecimento da fisiopatologia 
de cada doenga sao essenciais para a atribuigao da 
causa da disfonia ao processo da doen§a de base. 
Doengas sistemicas que cursam com disfonia in- 
cluem sarcoidose, granulomatose de Wegener, 
penfigo, lupus eritematoso sistemico, policondrite 
recidivante, artrite reumatoide com acometimento 
da articulagao cricoaritenoidea, entre outras. A dis¬ 
fonia e apenas um dos sintomas apresentados pelos 
pacientes. Outros sintomas atribufdos a doen§a de 
base estao geralmente presentes e auxiliam o me¬ 
dico na suspeita diagnostica. 

Lesoes tumorais 

A papilomatose larfngea e uma lesao tumoral be- 
nigna, caracterizada por lesoes exoffticas e fria- 
veis, pediculadas ou sesseis (Fig. 6.12.7). E conside¬ 
rada a neoplasia benigna mais comum da laringe. 
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TABELA 6.12.3 Disfonia e laringite cronica infecciosa 


Laringites cronicas infecciosas Agente etiologico Achados na laringoscopia Diagnostico 


Bacterianas 

Tuberculose 


Achados heterogeneos que incluem desde 
lesoes exofiticas ate areas de ulceragao. 

A glote, principalmente o tergo posterior, e 
a regiao mais acometida 

Historia de tuberculose pulmonar, achados 
laboratoriais e histopatologicos compati- 
veis ou cultura positiva 

Sifilis (Fig. 6.12.6) 


Lesoes nodulares ou ulceradas associa- 
das a pericondrite e fibrose. Na sffilis 
secundaria, o achado mais comum sao 
lesoes ulceradas nao dolorosas na 
mucosa laringea 

Identificagao do agente etiologico na 
biopsia (m icroscopia de campo escuro) 
Sorologia positiva (Obs.: baixas titulagoes 
do VDRL podem ser falso-negativas) 

Rinoscleroma 

Klebsiella 

rhinoscleromatis 

Escleromas subgloticos sao as lesoes 
mais frequentes. Lesoes nasais precedem 
as lesoes lari'ngeas 

Biopsia com isolamento do microrganismo 
em cultura 

Actinomicose 

Actinomyces israelii 

A laringe e acometida por extensao das 
lesoes cervicais. A laringoscopia mostra 
eritema difuso, exsudato purulento ou 
massa exofitica 

Biopsia com isolamento do microrganismo 
em cultura ou exame histopatologico 


(Continua) 
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TABELA 6.12.3 Disfonia e laringite cronica infecciosa ( Continuagao) 


Laringites cronicas infecciosas Agente etiologico Achados na laringoscopia Diagnostico 


Fungicas 

Histoplasmose 

Histoplasma 

capsulatum 

Granulomas na supraglote 

Biopsia com isolamento do microrganismo 
em cultura ou exame histopatologico. 

Teste cutaneo indica apenas exposigao 
presente ou pregressa ao organismo 

Blastomicose 

Blastomyces 

dermatitidis 

Lesoes eritematosas de mucosa, 
pequenos abscessos, ulceragao de 
mucosa recoberta por membrana 
acinzentada ou fibrose cicatricial 

Biopsia com isolamento do microrganismo 
em cultura ou exame histopatologico, que 
pode mostrar necrose tecidual com 
processo inflamatorio agudo, microabsces- 
sos e hiperplasia pseudoepiteliomatosa 

Paracoccidioidomicose 

Paracoccidioides 

brasiliensis 

Granulomas na laringe e na arvore 
traqueobronquica 

Biopsia com visualizagao do fungo 
birrefringente com aspecto de “roda 
de leme” 

Rinosporidfase 

Rhinosporidium 

seeberf 

Granulomas polipoides com pontos 
amarelos esbranquigados que sangram 
facilmente 

Biopsia com esfregago com coloragao de 

May Grundwald e exame histopatologico 

Protozoarios 

<_ 

Leishmaniose 

Leishmania brasiliensis 

Lesoes ulcerogranulomatosas, principal- 
mente presentes na supraglote. Lesoes 
nasais precedem o acometimento laringeo 

O diagnostico e clinico, associado a 
reagao de Montenegro, isolamento do 
agente no exame histopatologico e 
sorologia positiva 

Esquistossomose 

Schistosoma ssp. 

Massa exofitica granulomatosa (intensa 
resposta granulomatosa a deposigao dos 
ovos do protozoario na laringe) 

Historia clinica e biopsia com isolamento 
do agente etiologico 
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Sao lesoes secundarias a infecgao pelo papiloma- 
vfrus humano (HPV), geralmente por transmissao 
vertical de mae para filho. Existem duvidas quanto 
a outras possfveis formas de transmissao. Os subti- 
pos mais encontrados na laringe sao o 6 e o 11. 

A laringe e o local mais comum de manifesta- 
?ao da papilomatose larfngea, principalmente na 
glote e subglote. O sintoma mais comum e a disfo- 
nia progressiva. O crescimento da lesao pode levar 
a obstrugao da via aerea, causando estridor e insu- 
ficiencia respiratoria. 

O tratamento e cirurgico com ressec§ao com- 
pletas das lesoes. 

Outras lesoes tumorais benignas que podem 
acometer as pregas vocais e cursar com rouquidao 
incluem amiloidose, hemangiomas e schwannoma. 

O carcinoma espinocelular (CEC) e uma neo¬ 
plasia maligna de linhagem epitelial responsavel 
por mais de 95% dos tumores malignos primarios 
da laringe. 

Os principais fatores de risco para o seu desen- 
volvimento sao etilismo, tabagismo, refluxo larin- 
gofarmgeo, predisposi§ao genetica e infec§ao pelo 
HPV. 

Dependendo do local de origem, sao classifi- 
cados em gloticos, supragloticos e subgloticos. 

Disfonia persistente, principalmente em pa- 
cientes com fatores de risco, deve ser investigada 
para descartar doenga maligna. 

O aspecto usual da laringoscopia e uma lesao 
vegetante, infiltrativa ou ulcerada em laringe (Fig. 
6 . 12 . 8 ). Durante o exame, e importante observar lo¬ 
cal de origem, tamanho, extensao para outras regi- 
oes larfngeas e farihgeas, comprometimento da co- 
missura anterior e processo vocal, mobilidade de 
pregas vocais e permeabilidade de via aerea. 

Nas lesoes larfngeas suspeitas, e mandatoria a 
biopsia para confirma§ao anatomopatologica da 
doen§a maligna. O estadiamento da lesao depende 
dos achados da laringoscopia, palpagiao cervical 




FIGURA 6.12.6 Sifilis (veja colorida em www.grupoa. 
com.br). 



FIGURA 6.12.7 Papiloma laringeo (veja colorida em 
www.grupoa.com.br). 



FIGURA 6.12.8 Carcinoma transglotico. Lesao infiltra¬ 
tiva e ulcerada acometendo ambas as pregas vocais. 
Ha comprometimento da comissura anterior e extensao 
para a subglote (veja colorida em www.grupoa.com.br). 


em busca de linfonodomegalia e realizagiao de to- 
mografia computadorizada, sendo essencial para a 
definigao do tratamento mais adequado e avaliagao 
do prognostico do paciente. 

Lesoes neurologicas 

As lesoes neurologicas perifericas ou centrais 
constituem um grupo heterogeneo de patologias 
que causam disfonia. 

A paralisia unilateral da prega vocal resulta em 
voz rouca e soprosa e e geralmente causada por tu¬ 
mores toracicos, cervicais ou do sistema nervoso cen¬ 
tral, que comprimem ou invadem o nervo vago ou 
uma de suas ramificagoes que inervam a laringe. O 
acidente vascular encefalico pode levar a rouquidao 
por acometimento do nucleo do X par (Fig. 6.12.9). 

Outras causas neurologicas que cursam com 
disfonia incluem: doen^a de Parkinson, esclerose 
lateral amiotrofica, miastenia grave, tremor vocal e 
disfonia espasmodica. 
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FIGURA 6.12.9 Paralisia de prega vocal esquerda. Nota-se o arqueamento do bordo livre da prega vocal esquerda 
causado pela atrofia muscular do tireoaritenoideo. O fechamento glotico e incompleto durante a fonagao sustentada 
(veja colorida em www.grupoa.com.br). 


Conclusao 

Nos pacientes com disfonia organica, existe uma 
causa especffica que independe do uso abusivo da 
voz. A principal causa de disfonia organica e a la- 
ringite viral. A disfonia, nesses casos, e autolimita- 
da e tem duragao de 1 a 2 semanas. Pacientes que 
persistem com a queixa clfnica ou aqueles em que 
ha suspeita de lesao larfngea devem ser submeti- 
dos a laringoscopia e investigagao diagnostica para 
descartar patologias malignas, doengas especfficas 
ou lesoes benignas da laringe. O tratamento dire- 
cionado e institufdo precocemente reduz a morbi- 
mortalidade desses pacientes. 


Teoria versus pratica 

Apesar das campanhas frequentes de alerta e esclare- 
cimentos a populagao e da maior faciHdade de acesso 
do medico e do paciente a informagao, atraves dos di- 
versos meios de comunicagao, e ainda muito comum 
encontrarmos pacientes com quadros agudos tipica- 
mente de etiologia viral sendo tratados desnecessaria- 
mente com antimicrobianos. Outra situagao frequen- 
te na pratica clfnica sao os pacientes com queixas cro- 
nicas que postergam a procura ao atendimento 
medico e aqueles que buscam precocemente atendi¬ 
mento mas se defrontam como os profissionais de 
saude que ignoram a importancia da visualizagao do 
laringe para esclarecimento da etiologia. 
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6.13 Tu mores 1 

malignos da laringe 

Nedio Steffen 
Luciane Steffen 
Aline Silveira Martha 

Introdugao 

A laringe pode apresentar diversos tipos de lesoes, 
desde alteragoes inerentes a atividade profissional 
ate neoplasias malignas. O cancer da laringe, por 
seus aspectos anatomicos e embriologicos, e o que 
proporciona os maiores indices de cura dentre as 
neoplasias da via aerodigestiva superior. 1 

De acordo com os ultimos dados levantados 
pelo Instituto Nacional do Cancer (INCA), no ano 
de 2012 houve mais de 6 mil novos casos de can¬ 
cer de laringe no Brasil e, em 2010, mais de 3 mil 
mortes pela doenga. 2 O cancer de laringe tern dis- 
tribuigao universal, ocorre na setima decada de 
vida e e mais prevalente em homens em uma pro- 
porgao de 6:1, embora haja uma incidencia cres- 
cente entre as mulheres devido ao habito do fumo. 
Dentre as neoplasias de cabega e pescogo, esta me- 
rece destaque por apresentar boas possibilidades 
de cura quando diagnosticada precocemente. En- 
tretanto, 90% dos pacientes nao tratados evoluirao 
para obito em menos de tres anos. 3,4 

O tipo histologico mais prevalente, em mais de 
90% dos pacientes, e o carcinoma epidermoide. 2 
Tambem podem ocorrer outros tipos de cancer, 
embora sejam bem mais raros (5%): carcinoma in- 
diferenciado, anaplasico, carcinoma de celulas ba- 
sais, linfoepitelioma, carcinoma adenoide cfstico 
e, ainda, neoplasias do tecido conjuntivo. 5 

A regiao glotica, andar onde se situam as pre¬ 
gas vocais, e a mais frequentemente acometida e 
possibilita um diagnostico precoce devido aos sin- 
tomas originados por uma pequena alteragao que 
compromete a fisiologia da prega vocal, ocasio- 
nando disfonia, que, se persistir por mais de duas 
semanas, devera ser avaliada. 3 

Fatores de risco 

Todas as publicagoes mundiais acordam que esse 
tipo de cancer esta intimamente relacionado com a 
associagao de tabaco e alcool, que sinergicamente 


elevam o risco de desenvolver a doenga em 40 ve- 
zes. 3 > 6 

O tabaco e considerado o principal fator de ris¬ 
co para o desenvolvimento da doenga. Ha relagao 
entre imcio do uso, duragao e quantidade. Sabe-se 
que pacientes que fumam mais de 20 cigarros por 
dia (tabagista pesado) por mais de 20 anos tern 
chance de 2:1 em relagao aos nao fumantes de vi- 
rem a desenvolver cancer de laringe. Alguns auto- 
res estimam que o risco relativo chega a 8 vezes 
para aqueles que fumam e bebem alcool abusiva- 
mente. 6 ' 8 

A deficiencia das vitaminas A e C tambem e 
um fator de risco por levar a metaplasia epitelial e 
assim associar-se ao carcinoma. 5 Os fatores de 
risco ocupacionais tambem sao descritos: exposi- 
gao ao asbesto, que duplica o risco de cancer de la¬ 
ringe, e trabalhadores industriais dos setores de 
couro, metais, texteis e induslria moveleira ex- 
postos a gases poluentes. A exposigao a irradiagao 
cervical tambem tern potencial oncogenico e pode 
determinar o aparecimento de carcinoma de la- 

3 5 

ringe. ’ 

A infecgao viral pelo papiloma virus humano 
(HPV) vem sendo relacionada com diversos can- 
ceres do trato aereodigestivo superior, entre eles 
orofaringe, esofago e laringe. Os subtipos do virus 
16,18 e 33 sao os que estao implicados nos estudos 
como carcinogenos. 4,5 

Anatomia e embriologia 
aplicada ao cancer da laringe 

A laringe e um orgao musculocartilaginoso situado 
entre a 4- e 6- vertebra cervical. E dividida didati- 
camente em tres andares: supraglote, glote e 
subglote. 

A regiao supraglotica tern origem embriologi- 
ca digestiva, o que caracteriza a maior agressivida- 
de dos tumores dessa regiao em fungao do maior 
potencial metastatico decorrente da ampla drena- 
gem linfatica. Por outro lado, a regiao glotica apre- 
senta origem respiratoria, dos V e VI arcos bran- 
quiais, pobre em drenagem linfatica, logo com me- 
nor potencial metastatico. 3 

De modo geral, os tumores malignos de la¬ 
ringe distribuem-se um tergo na laringe supraglo¬ 
tica, dois tergos na glote e, em menor proporgao, 
na subglote (1%) geralmente por extensao (Fig. 
6.13.1). 2 
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Supraglote 


Glote 

Subglote 


FiGURA 6.13.1 Anatomia da laringe. 


Fisiopatologia do 
cancer da laringe 

Clinicamente, uma lesao pode apresentar caracte- 
rfstica eritroplasica ou leucoplasica. A eritroplasia 
apresenta maior correlagao com a displasia do epi¬ 
telio, enquanto a leucoplasia pode corresponder 
desde a uma simples hiperplasia ate uma displasia 
grave. No aspecto clmico, deve-se dar aten§ao ao 
movimento ondulatorio de vibra§ao da prega vo¬ 
cal. Ha de se observar que, a medida que aumenta 
o grau de displasia, ocorre uma extensao da lesao 
em diregao a membrana basal. A infiltragao da mu¬ 
cosa ocasiona diminuigao do movimento ondula¬ 
torio da prega vocal, o que vai acarretar maior dis- 
fonia e, ao exame clfnico, maior rigidez de mucosa 
da prega vocal. O uso da estroboscopia no exame 
videoendoscopico larmgeo proporciona uma ava- 
liagao mais precisa dessas lesoes. As displasias au- 
mentam em grau ate o carcinoma microinvasor, 
onde ha o comprometimento da membrana basal 
do epitelio da prega vocal sem atingir o musculo 
vocal. O epitelio com displasia grave tern caracte- 
rfsticas histologicas muito semelhantes as do carci¬ 
noma in situ , sendo considerada uma mesma enti- 
dade por alguns autores. 

Morfologica e macroscopicamente, o cancer 
da laringe se apresenta sob tres formas: ulcerativa, 
infiltrativa e vegetante, podendo ocorrer a combi- 
nagao de uma ou mais, dependendo da localizagao 


e do tempo de evolugao da lesao. Pode ainda exis- 
tir outra forma, chamada fagedenica, em que se en- 
contra destruigao das partes afetadas pela doenga, 
em decorrencia do seu carater ulceronecrosante. O 
prognostico de cancer de laringe guarda relagao, 
entre outros fatores, com a morfologia das lesoes, 
sendo mais favoravel nas exofiticas, que crescem 
na luz do orgao, do que nas ulceroinfiltrativas. 

A avaliagao clfnica precisa da lesao e seu estu- 
do anatomopatologico sao fundamentais para o 
mane jo terapeutico do paciente. 3 ’ 4 


Sintomas e sinais 

As queixas em geral sao inespecificas e podem ser 
variadas em fun§ao dos varios tipos e locais de 
comprometimento da lesao que interfiram na sua 
anatomia e fun§ao especifica. Disfonia progressi¬ 
va, com evolugao de semanas ou meses, em indivi- 
duos do grupo de risco, e o sintoma mais comum e 
permite pensar em neoplasia glotica. 3 O cresci- 
mento do tumor comprometera a mobilidade da 
prega vocal e sua extensao para a supra e subglote 
e desencadeara outros sintomas, mais tardios que a 
disfonia. O paciente com neoplasia glotica apre¬ 
senta disfonia de longa duragao como sintomatolo- 
gia inicial. Com a evolugao da doenga, podera sur- 
gir dispneia, disfagia, otalgia reflexa, aumento de 
volume do pescogo por extensao extralaringea do 
tumor e adenomegalia metastatica. 

Os tumores supragloticos provocam descon- 
forto localizado e persistente, ocasionando sensa- 
$ao de corpo estranho na garganta. Podem provo- 
car odinofagia e disfagia e, dependendo de sua ex- 
tensao/infiltragao, otalgia reflexa. Este sintoma e 
decorrente do comprometimento do ramo intemo 
do nervo larmgeo superior, que se dirige ao gan- 
glio jugular, estimulando indiretamente o nervo 
auricular (nervo de Arnold). Geralmente esta asso- 
ciado a tumores com extensao a hipofaringe. Os 
tumores supragloticos mais extensos irao compro- 
meter a mobilidade da laringe, ocasionando disfo¬ 
nia: isso ocorre por comprometimento da articula- 
$ao cricoaritenoidea, extensao do tumor para o es- 
pa$o paraglotico ou invasao direta da prega vocal. 

O escarro hematico e a aspiragao laringotra- 
queal podem estar presentes nos tumores supraglo¬ 
ticos. O paciente apresenta aspiragao para lfquidos, 
referindo “engasgo”. A necrose do tumor e a saliva 
conferem a esses pacientes uma halitose caracte- 
rfstica. Devido a extensa rede linfatica, a adenopa- 
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tia cervical algumas vezes e o primeiro sinal a ser 
encontrado nos tumores localizados nessa regiao. 

Quando a regiao subglotica esta acometida, e 
comum ocorrer tosse e/ou dispneia. Todos os sin- 
tomas poderao se apresentar isolada ou conjunta- 
mente, como no caso das lesoes transgloticas (Qua- 
dro 6.13.1). 3 

Diagnostico 

O diagnostico do cancer de laringe e realizado por 
meio da anamnese dirigida e do exame ffsico. Este 
deve iniciar com a inspegao do pescogo, procuran- 
do-se detectar adenopatias ou aumento de volume. 
Durante a inspegao, ainda e possfvel observar sinais 
de esforgo respiratorio e estridor no momento da 
inspiragao. Apos, deve-se realizar palpagao, em 
busca de linfonodo metastatico ou aumento de volu¬ 
me cervical por exlravasamento do tumor para fora 
da laringe. A palpagao da cartilagem tireoidea sobre 
os pianos pre-vertebrais determinara uma crepita- 
gao normal e permitira que se detecte neoplasia de 
seio piriforme. A ausencia de crepitagao larfngea e 
urn sinal altamente suspeito de neoplasia maligna. 

A videolaringoscopia com endoscopio rfgido 
ou flexfvel permite um exame dinamico da laringe, 
sendo o melhor metodo semiologico, permitindo 
localizar a lesao, realizar estadiamento e visualizar 
a mobilidade larfngea. Nos pacientes reflexoge- 
nos, o exame com endoscopio rfgido e diffcil e, 
nessas circunstancias, o endoscopio flexfvel por fi- 


QUADRO 6.13.1 

Sintomatologia do cancer de laringe 

Supraglote 

• Sensagao de corpo estranho 

• Odinofagia ou disfagia 

• Escarro hemalico 

• Aspiragao laringotraqueal - engasgo, tosse 

• Otalgia reflexa 

• Dispneia 

• Voz abafada (alteragao da ressonancia) 

• Adenopalia cervical 

Glote 

• Disfonia progressiva 

• Dispneia 

Subglote 

• Dispneia 

• Disfonia 


bronasofaringolaringoscopia oferece grande con- 
tribuigao (Fig. 6.13.2). 

Para confirmagao diagnostica, deve-se realizar 
biopsia em consultorio ou em bloco cirurgico, sob 
anestesia geral, com a laringoscopia direta sob vi- 
sao microscopica e com o auxiTio de oticas de dife- 
rentes graus. Faz-se a avaliagao da extensao da 
neoplasia, ja com vistas ao estadiamento clfnico e 
posterior tratamento. O exame sob anestesia geral 
nao e adequado para analise do movimento das 
pregas vocais e aritenoides. A laringoscopia com o 
uso de endoscopios rfgidos de 0°, 30°, 70° e 120° 
podera definir com maior precisao os limites do tu¬ 
mor. Essas oticas, acopladas a um sistema de vi¬ 
deo, permitem a magnificagao da imagem e visua- 
lizagao do tumor por diferentes angulos. Areas 
como a face inferior da prega vocal, subglote, co- 
missura anterior, ventrfculos e pecfolo da epiglote 
sao muito bem estudadas dessa forma e sao pouco 
visualizadas pela laringoscopia convencional sob 
microscopia, que da somente uma visao linear. 

O exame radiologico e controverso. As radio- 
grafias simples e as tomografias computadorizadas 
(TCs) sao de pouca utilidade, e nao sao raras as ve¬ 
zes em que artefatos de tecnica sao erroneamente 
interpretados. A TC permite observar a invasao tu¬ 
moral nos tecidos moles larfngeos e nos espagos 
paraglotico e pre-epiglotico. A invasao cartilagi- 
nosa e diffcil de ser demonstrada devido ao fato de 
a calcificagao e a ossificagao nao serem uniformes 
na cartilagem tireoidea. A cartilagem nao ossifica- 
da, tomograficamente, tern densidade igual a do 
tumor, e lesoes neoplasicas menores de 6 mm nao 
sao visualizadas na TC. A ressonancia magnetica 
(RM) apresenta maior sensibilidade que a TC, po- 



v 




FIGUR A 6.13.2 T1 de prega vocal direita (veja colorida 
em www.grupoa.com.br). 
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rem nao diferencia alteragoes inflamatorias de in- 
filtragao tumoral, podendo levar a falso-positivos. 
O uso destes exames deve ser sempre complemen- 
tar a clfnica. 4 ’ 9 

Classificagao e estadiamento 

O estadiamento dos tumores de laringe e feito pela 
classificagao TNM da UICC (Uniao Intemacional 
Contra o Cancer), em que T e tumor primario, N 
linfonodo regional e M metastase a distancia. Clas- 
sifica os tumores em supraglotico, glotico e 
subglotico e tern a finalidade de avaliar o prognos- 
tico do paciente e definir a melhor conduta tera- 
peutica (Tabs. 6.13.1 a 6.13.5; Figs. 6.13.3 a 6.13.5). 

Pode-se ainda agrupar esses estadios de forma 
a obter-se um valor prognostico conforme tabela; 


assim se tern estadio clfnico I, II, III e IV. Esse ul¬ 
timo subdivido em A, B, C, segundo a gravidade 
da doenga. O estadio clfnico IVA relaciona-se ao 
tumor primario (T). O estadio clfnico IVB diz res- 
peito a adenopatia metastatica (N). O estadio clfni¬ 
co I VC refere-se a doenga a distancia (M) (Tab. 
6.14.6). 

Tratamento 

A escolha do tratamento para o cancer de laringe 
depende de diversos fatores relacionados a doenga 
e ao paciente, por isso a individualizagao de cada 
caso e fundamental. A classificagao TNM influen- 
cia na determinagao do tratamento no que tange a 
topografia do tumor, grau de invasao local, histo- 
logia, presenga ou nao de linfonodos locorregio- 


- > 


TABELA 6.13.1 Classificagao dos tumores supragloticos - T 


T1 

Limitado a um subsitio da supraglote. 

Mobilidade das pregas vocais preservada. 

T2 

Invasao da mucosa de mais de um subsitio adjacente da epiglote (base de lingua, valecula, 
recesso piriforme). 

Mobilidade das pregas vocais preservada. 

T3 

Limitado a laringe com fixagao da prega vocal ou Invasao da area retrocricoide, tecidos 
perigloticos, espago paraglotico, erosao da cartilagem tireoidea. 

T4a 

Invasao alem da cartilagem tireoidea, traqueia, tecidos moles do pescogo (musculatura profunda/ 
extrfnseca da lingua, musculos pre-tireoidianos, tireoide, esofago). 

T4b 

Invasao do espago pre-vertebral, mediastino, carotida. 




f - 

-> 

TABELA 6.13.2 Classificagao dos tumores gloticos - T 

T1 

Limitado as pregas vocais com mobilidade. 

Tla 

Limitado a uma prega vocal. 

Tib 

Ambas as pregas vocais. 

T2 

Estende-se a supraglote e/ou subglote e/ou mobilidade diminuida de prega vocal. 

T3 

Fixagao de prega vocal: limitado a laringe. 

Invasao do espago paraglotico. 

Erosao da cartilagem tireoidea. 

T4a 

Invasao alem da cartilagem tireoidea, traqueia, tecidos moles do pescogo (musculatura profunda/ 
extrinseca da lingua, musculos pre-tireoidianos, tireoide, esofago). 

T4b 

Invasao do espago pre-vertebral, estruturas do mediastino e carotida. 

_ 

_^ 
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TABELA 6.13.3 Classificagao dos tumores subgloticos - T 


T1 

Limitado a subglote. 


T2 

Extensao a prega vocal com ou sem mobilidade diminufda. 


T3 

Limitado a laringe com fixagao de prega vocal. 


T4a 

Doenga local moderadamente avangada. 

Invasao da cartilagem cricoide ou tireoidea e/ou invasao de tecidos moles do pescogo (musculatura 
profunda/extrfnseca da lingua, musculos pre-tireoidianos, tireoide, esofago). 


T4b 

Localmente avangado. 

Invasao do espago pre-vertebral, estruturas do mediastino e carotida. 


P V, Prega vocal. 

.J 


TABELA 6.13.4 Classificagao dos linfonodos - N 

> 

NO 

Ausencia de linfonodos clinicamente metastaticos. 


N1 

< 3 cm, unico. 


N2a 

3-6 cm, unico, ipsilateral. 


N2b 

< 6 cm, multiplos, ipsilaterais. 


N2c 

< 6 cm, bilaterais. 


N3 

> 6 cm. 

_ ) 


-" 

T ABEL A 6.13.5 Classificagao das metastases a distancia - M 
MO Ausencia de metastases a distancia 


Ml Presenga de metastases a distancia 

\ _._ / 


nais, potencial de metastases, localizagao e tama- 
nho de ganglios suspeitos e presenga ou nao de 
metastases, orgao comprometido e potencial de re- 
correncia. ,1U 

Na avaliagao do paciente, consideram-se: ida- 
de, estado geral e nutricional, comorbidades, imu- 
nocompetencia, irradiagao previa, potencial de 
reabilitagao, nfvel socioeconomico e aceitagao 
quanto a doenga. A escolha e definida pelo bi- 
nomio medico-paciente, levando-se em conta os 
recursos disponfveis, o estadiamento da doenga e 
os sintomas, o que e fundamental para a efetivi- 
dade do tratamento e para o prognostico do pa¬ 
ciente. 10 


O tratamento cirurgico pode ser realizado por 
cirurgia endoscopica ou por cirurgias abertas (la- 
ringectomias). A cirurgia endoscopica tern como 
beneffcios menor tempo cirurgico, recuperagao 
pos-operatoria mais rapida e baixos indices de 
complicagoes. Deve ser usada para casos selecio- 
nados, considerando-se tamanho do tumor, locali¬ 
zagao, exposigao cirurgica, radioterapia previa, 
disponibilidade de aparelhagem adequada e apti- 
dao do cirurgiao. 

As laringectomias podem ser parciais ou totais 
e estao indicadas conforme o tamanho da lesao e a 
exposigao cirurgica. A laringectomia total aplica- 
-se a pacientes nos estadiamentos T3 e T4, sendo 
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FIGURA 6.13.3 Carcinoma supraglotico (veja colorida 
em www.grupoa.com.br). 



FIGURA 6.13.4 T2 glotico de prega vocal direita (veja 
colorida em www.grupoa.com.br). 


que o esvaziamento cervical dependera da topo- 
grafia do tumor e de seu estadiamento. 

A radioterapia pode ser utilizada de forma ex- 
clusiva ou complementar. Quando exclusiva, e in- 



FIGURA 6.13.5 Carcinoma glotico com invasao de co- 
missura anterior (veja colorida em www.grupoa.com.br). 


dicada para casos T1 com comprometimento su¬ 
perficial e minima infiltragao ou no caso de con- 
traindicagao clfnica para tratamento cirurgico. A 
radioterapia em pacientes jovens dirigida a regiao 
cervical deve ser evitada por seu efeito oncogeni- 
co. Quando complementar, esta indicada em pos- 
-operatorio de laringectomia total T4N0, em pa- 
ciente com traqueostomia previa, N1 com compro¬ 
metimento capsular, N2 e N3, margens exfguas ou 
comprometidas e invasao subminada na forma 
multicentrica. 4 

A localizagao do tumor tambem e relevante 
para se decidir qual conduta seguir, conforme des- 
crito na Tabela 6.13.7 e no Quadro 6.13.2. 

Para o tratamento do carcinoma glotico inicial, 
a classificagao da European Laryngological Socie¬ 
ty (ELS) deve ser aplicada conforme mostrado nas 
Figuras 6.13.6 a 6.13.9. 


TABELA 6.13.6 Grupos prognosticos 




> 


TO 

T1 

T2 

T3 

T4 


NO 

0 

1 

II 

III 

IV 


N1 

III 

III 

III 

III 

IV 


N2 

IV 

IV 

IV 

IV 

IV 


N3 

c 

IV 

IV 

IV 

IV 

IV 

J 

















366 


Otavio B. Piltcher, Sady Selaimen da Costa, Gerson Schulz Maahs e Gabriel Kuhl 


TABELA 6.13.7 T ratamento do carcinoma glotico 

Ca in situ 

Decorticagao - cordectomia tipo 1 (ELS). 

Ca microinvasor 

Cordectomias parciais tipo II e III (ELS). 

Tla 

Cordectomia endoscopica a laser. 

Radioterapia em casos selecionados por contraindicagao cirurgica. 

Tib 

Laringectomia frontolateral. 

T2 

Menor invasao: laringectomia frontolateral. 

Maior invasao: hemilaringectomia com reconstrugao. 

Bilateral: laringectomia frontolateral alargada ou parcial. 

Esvaziamento cervical: parcial dos nfveis II, III e IV quando compromete mobilidade 
vocal, radical ou modificado quando N1, N2 ou N3. 

Margem cirurgica comprometida: radioterapia. 

T3 

Laringectomia total. 

Esvaziamento cervical. 

NO - parcial nfveis II, III, IV. 

N1 - radical modificado. 

N2 - radical modificado ou classico. 

N3 - radical modificado ou classico. 

Radioterapia + Quimioterapia em N3 ou com mais de 1 linfonodo positivo. 

T4 

Avaliar ressecabilidade do tumor com esvaziamento cervical seguido de radioterapia. 

Ou protocolo de preservagao de orgao, quimioterapia e radioterapia seguindo 
protocolo. 

_ 

J 


Estudos recentes mostram resultados alarman- 
tes quanto ao tratamento dos tumores de laringe, 
pois, no contrafluxo das outras neoplasias, os pa- 
cientes com tumores de laringe vem apresentando 
redugao de sobrevida. 

Olsen, 11 em editorial para a re vista Head and 
Neck surgery, mostrou que a quimioterapia e a ra- 
dioterapia associadas passaram a ser usadas nos 
Estados Unidos (EUA) como standard of care, a 


fim de preservar a laringe, com base em dois gran- 
des estudos que comparavam o uso da associagao 
versus laringectomia. 12,13 

O autor sugere que se precisa reavaliar o trata¬ 
mento do cancer avangado de laringe e, mais criterio- 
samente, identificar os pacientes que podem ter ma- 
nejo nao cirurgico, sem comprometer a sobrevida, 
uma vez que, naquele pais, a laringe e o unico orgao 
que tern a taxa de sobrevida pos-cancer piorada. 15 


QUADRO 6.13.2 

Tratamento do carcinoma supraglotico 


Alta taxa de metastase cervical obriga tratamento do pescogo (cirurgia + radioterapia em casos selecio- 
nados). 

Tratamento cirurgico mais comum: laringectomia parcial horizontal ou supraglotica. 

A ressecgao endoscopica (epiglotectomia) com laser pode ser usada para tumores confinados a epiglote 
supra-hioidea. 

Esvaziamento cervical: seletivo bilateral, mveis II, III e IV quando nao ha evidencias de metastase linfono- 
dal e o tumor for de linha media; esvaziamento cervical seletivo mveis II, IE e IV unilateral se T1 lateral. 

Esvaziamento cervical radical quando N2 ou N3. 

Radioterapia pos-operatoria dependendo do T e do N. 
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Cordectomia subepitelial (tipo I) 


Tipo I - Subepitelial 

• Ressecgao epitelial 

• Indicada para lesdes pre-malignas 



Cordectomia subligamentar (tipo II) 


Tipo II - Subligamentar 

• Epitelio + espago de Reinke + ligamento 
vocal 

• Indicada para lesdes pre-malignas 

• Indicagoes: 

- Ca microinvasor 

- Leucoplastia com sinais de transforma- 
gao neoplasica 


FIGURA 6.13.6 Tratamento do carcinoma glotico - cordectomias tipo I e II. 



Tipo III -Transmuscular 

• Epitelio + lamina propria + parte do 
musculo vocal 

• Pode ser necessaria ressecgao de parte da 
prega ventricular 

• indicada para Ca superficial 


Cordectomia transmuscular (tipo III). Afim de expor toda a prega vocal, pode 
ser necessaria a ressecgao parcial da prega ventricular (area hachurada) 



Tipo IV - Total 

• Processo vocal ate comissura anterior 

• Ate pericondrio interno da cartilagem 
tireoidea 

• Tla 


Cordectomia total ou completa (tipo IV). A prega ventricular ipsilateral pode 
ser parcialmente ou totalmente removida para garantir a ressecgao 
completa da prega vocal (area hachurada) 

FIGURA 6.13.7 Tratamento do carcinoma glotico - cordectomias tipo III e IV. 


Reabilitaqao 

O diagnostico do cancer de laringe implica em um 
estigma para o paciente, havendo uma associagao 
imediata com perda definitiva da voz. A reabilita- 
gao pode ser primaria ou secundaria. Denomina-se 
primaria quando e oferecida ao paciente uma alter- 
nativa para melhorar sua qualidade vocal no mes- 


mo tempo do tratamento cirurgico. As opgoes in- 
cluem a tecnica de medializagao vocal com enxer- 
tos (gordura, acido hialuronico) para casos de 
ressecgao endoscopica, e a confecgao de uma fistula 
traqueoesofagica para colocagao de protese fonato- 
ria nos casos de laringectomia total (Fig. 6.13.10), 

A reabilitagao vocal secundaria pode ser feita 
tambem por meio de proteses fonatorias, alem de 
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Tipo Va 

• Inclui comissura anterior e segmento da 
prega colateral 

• Tib - controverso 


Cordectomia extendida envolvendo a prega contralateral (tipo Va). A 
extensao da prega contralateral ressecada depende da extensao do tumor 


Tipo Vb 

• Aritenoide ressecada 

• Ca posterior, envolvendo processo vocal, 
mas poupando aritenoide 

• Mobilidade controversa 

Cordectomia extendida envolvendo a aritenoide (tipo Vb) 

FIGURA 6.13.8 Tratamento do carcinoma glotico - cordectomias tipo Va e b. 



Cordectomia extendida envolvendo 
a prega ventricular (tipo Vc). A 
ressec$ao inferior da prega vocal e 
maxima 



Cordectomia extendida envolvendo a 
subglote a uma distancia de 1 cm 
(tipo Vb) 



Tipo Vc 

• Prega vestibular ressecada 

• Ca de prega vestibular 


Tipo Vd 


• 1 cm abaixo da glote 

• Contraindicada por alguns cirurgioes 


• T2b 


FIGURA 6.13.9 Tratamento do carcinoma glotico - cordectomias tipo Vc e d. 


incluir a reabilitagao com voz esofagica e uso de 
aparelhos de eletrolaringe. Em geral os pacientes 
sao encaminhados para fonoterapia. 14,15 

Conclusao 

Assim como para outras doengas malignas, o 
diagnostico precoce e essencial. Somente dessa 
forma se toma viavel que pacientes sejam trata- 
dos por cirurgias conservadoras endoscopicas 
(geralmente a Laser) com excelentes resultados 
funcionais. Isso inclui, ate mesmo de forma am- 


bulatorial, os Tl, T2 e casos selecionados de T3, 
tanto gloticos como supragloticos, nao mudando 
as indicates de tratamento do pescogo. Sao pro- 
cedimentos de muito baixo custo comparados a 
radioterapia, sem a exposigao aos efeitos adver- 
sos e oncogenicos desta. Os protocolos de preser- 
vagao de orgaos nao se mostraram eficazes no 
controle da doenga nem na preservagao das fun¬ 
does laringeas. A laringectomia total, com esva- 
ziamento anterior (nfveis II, III e IV) com reabili- 
tagiao (vocal) primaria, seguida ou nao de radio¬ 
terapia, se constitui no melhor fndice de cura para 
as lesoes avangiadas. 
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FIGURA 6.13.10 Laringectomia total com protese fona- 
toria valvulada (veja colorida em www.grupoa.com.br). 


Teoria versus pratica 

Nos dias atuais, gragas a uma massiva campanha de 
educagao em saude, disfonia progressiva ja e inter- 
pretada pelo leigo como sinal de alerta para cancer de 
laringe. Todavia, tanto essas campanhas como o ensi- 
no, desde o nfvel academico passando pela especiali- 
za^ao, devem so* continuadamente reforgadas. Essa 
preocupagao e alerta se baseiam na Iriste realidade, 
principalmente em mvel de medicina publica, de inu- 
meros pacientes que continuam chegando aos Servi- 
90 s especializados com doengas avangadas para as 
quais nem sempre cirurgias reconhecidamente muti- 
ladoras associadas ou nao a Iratamentos de alto custo, 
significam a cura desses indivfduos. 
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6.14 Laringomalacia e » 
outras causas de estridor 

Jose Faibes Lubianca Neto 
Rita Carolina Krumenauer 

Introdugao 

A laringomalacia e a mais comum anomalia con¬ 
genita da laringe e a principal causa de estridor nao 
infeccioso na infancia. 

Estridor larmgeo 

O estridor e um sintoma, e nao um diagnostico; e a 
caracterfstica mais proeminente da obstrugao da 
via aerea (VA) na crianga. Definido como o som 
gerado pela turbulencia do ar durante passagem 
por local parcialmente obstrufdo, o estridor pode 
ser inspiratorio, expiratorio ou bifasico, conforme 
sua aparigao no ciclo respiratorio, o que depende 
da localizagao e do tipo de alteragao na arvore res- 
piratoria. O mane jo do estridor so podera ser ade- 
quado apos o diagnostico preciso de sua causa. 

Em lactentes, as principals causas sao altera- 
goes larfngeas, 1-4 entre as quais a laringomalacia e 
a mais frequente. Se forem somadas as anomalias 
congenitas da laringe com trauma intemo da larin¬ 
ge e com inf echoes (geralmente com comprometi- 
mento principal larmgeo), em tomo de 70% de to- 
das as causas de estridor em menores de 30 meses 
encontram-se em terreno otorrinolaringologico. 1 

Laringe infantil 

A laringe da crianga difere da do adulto em diver¬ 
sos aspectos (Tab. 6.14.1). A compreensao dessas 


diferengas e fundamental para o entendimento da 
fisiopatologia da laringomalacia e das outras cau¬ 
sas de estridor. A Figura 6.14.1 traz uma visao en- 
doscopica da laringe infantil. 

A laringe infantil esta na regiao mais alta no 
pescogo, pois a cartilagem cricoide encontra-se na 
altura da 4 a vertebra cervical (no adulto encontra- 
-se entre a 6 a e a 7 a vertebras cervicais). Como a la¬ 
ringe esta mais elevada, a epiglote faz contato com 
o palato, o que ajuda a explicar a respiragao nasal 
exclusiva durante os primeiros 6 meses de vida e a 
capacidade da crianga de alimentar-se (mamar) e 
respirar ao mesmo tempo. A epiglote tende ao for- 
mato em omega, com pregas ariepigloticas redun- 
dantes, que podem obstruir o lumen j a comprome- 
tido. O angulo entre a epiglote e a glote e mais agu- 
do no recem-nascido, predispondo a obstrugao 
mais rapida. 

Ao nascimento, a laringe tern aproximadamen- 
te um tergo do tamanho que atingira no adulto. As 
cartilagens aritenoides e cuneiformes sao relativa- 
mente maiores em neonatos e lactentes. O diame- 
tro da luz da subglote no recem-nascido varia entre 
5 e 7 mm. Diametro de 4 mm ou menos representa 
estenose, sendo que, do ponto de vista pratico, um 
tubo endotraqueal de 3,5 mm deve passar sem difi- 
culdades no momento da entubagao. A tunica mu¬ 
cosa do recem-nascido e do lactente e mais frouxa 
e menos fibrosa que a do adulto, o que aumenta o 
risco de edema e obstrugao durante a manipulagao. 

Um edema circunferencial de 1 mm dentro da 
laringe infantil leva a redugao do espago glotico 
em cerca de 60% (Fig. 6.14.2). Isso pode ocorrer nos 
casos de edema de mucosa precipitados por episo- 
dios de refluxo e taxados como episodios de “cru- 
pe recorrente”. 5 Essa mudanga e ainda mais dra- 
matica na presenga de estenose subglotica. 

Apesar de laringomalacia e estenose subgloti¬ 
ca serem as causas mais frequentes de estridor em 


f 




TABELA 6.14.1 Diferengas principals entre a laringe infantil e a do adulto 


Caracterfstica 

Lactente 

Adulto 


Posigao da cricoide 

4^ vertebra cervical 

7 a vertebra cervical 


Posigao do hioide 

Sobre a cartilagem tireoide 

Acima da cartilagem tireoide 


Processo vocal aritenoide 

1 /2 da glote 

1/4 a 1 /7 da glote 


Cuneiformes 

Proeminentes 

Pouco visfveis 


Epiglote 

Posterior e tubular 

Vertical izada 


Tecido submucoso supraglotico 

Frouxo 

Aderido 

J 
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Falsa prega vocal 


Prega vocal 


Cuneiformes 



■ Epiglote 


_ Comissura anterior 


— Prega ariepiglotica 


Aritenoide 


FIGURA 6.14.1 Laringe normal de crianga de 2 anos de idade, vista em fibronasolaringoscopia (veja colorida em 
www.grupoa.com.br). 


lactentes, existem outras alteragoes de VAs que 
causam estridor e nao devem ser tratadas com base 
em um diagnostico presuntivo. 1 E importante a 
identificagao, sob visualizagao direta endoscopica, 
da causa do estridor, bem como das comorbidades 
e as lesoes sincronicas associadas. 7 ' 8 A endoscopia 
e a melhor maneira de fazer um diagnostico espe- 
cffico e planejar tratamento. 

Avaliagao do estridor 

As anomalias congenitas das VAs representam a 
maior causa de estridor em recem-nascidos e lac¬ 
tentes. 1 ’ 9 ' 11 No entanto, a maioria das criangas 
pode nao apresentar estridor desde o nascimento. E 
o caso, por exemplo, de prematuros que podem 
apresentar obstrugao sem estridor por nao conse- 
guirem produzir pressao inspiratoria negativa o su- 
ficiente para gerar vibragao dos tecidos larfngeos 


FIGURA 6.14.2 A abertura triangular da laringe infan- 
til normal tern area aproximada de 14 mm 2 . Quando 
ocorre 1 mm de edema, a area e reduzida para 5 mm 2 , 
apenas 35% do normal. 

Fonte: Adaptada de Holinger. 6 


pela relativa fraqueza da musculatura respiratoria. 
Quando o estridor j a estiver presente ao nascimen¬ 
to, em geral as causas sao obstrugoes fixas, como 
membranas larfngeas e/ou estenose subglotica 
congenita. Frequentemente o estridor aparece len- 
tamente ou como periodos de exacerbagao (ali- 
mentagao, choro, decubito), produzindo dispneia, 
cianose ou apneia. 12 

A avaliagao dos pacientes com estridor requer 
detalhamento completo do sintoma, como data de 
infcio, caracteristica, intensidade, fatores agravan- 
tes e de alfvio, progressao e complicagoes. 8 O es¬ 
tridor inspiratorio e caracteristico de lesoes extra- 
toracicas e e gerado pelo colapso das estruturas la- 
ringeas, consequente a pressao negativa criada na 
caixa toracica pelo movimento de inspiragao. A le- 
sao da estenose subglotica, mesmo sendo extrato- 
racica, produz estridor bifasico, por nao ter sua 
morfologia modificada pelas pressoes da VA. A 
traqueomalacia produz estridor predominantemen- 
te expiratorio. Excegao deve ser feita se houver 
comprometimento da traqueia intra e extratoraci- 
ca, quando havera estridor bifasico. 

No momento de coletar a historia da crianga, 
algumas perguntas devem ser sempre formuladas 
para que se possa ter uma nogao inicial da gravida- 
de do quadro. E util assegurar que estridor rara- 
mente e emergencia e tranquilizar os pais para ob- 
ter o maximo de informagoes. Alguns parametros 
do estridor sao especialmente importantes de se 
detalharem, como gravidade, progressao, presenga 
de dificuldades alimentares e ganho de peso, cia¬ 
nose, comprometimento do sono e, no caso de j a 
terem sido solicitados, exames de imagem com 
eventuais anormalidades. Embora muitas vezes os 
pais superestimem o sintoma estridor, a sua im- 
pressao subjetiva sobre a gravidade da obstrugao 
deve ser levada em conta. Um dos parametros mais 
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importantes e avaliar a progressao do quadro. Qua- 
dros instantaneos ou agudamente progressives ge- 
ralmente associam-se a inf echoes ou a corpos es- 
tranhos. Quadros graves recidivantes diagnostica- 
dos clinicamente em emergencias pediatricas 
como “laringite” podem esconder estenose sub- 
glotica e/ou refluxo gastresofagico. Progressao 
mais lenta, mas com gravidade crescente, e a que 
se ve em casos de papilomatose larfngea e heman¬ 
giomas subgloticos. Casos em que ocorrem difi- 
culdades na alimentagao, com ou sem aspiragao, 
levando a baixo ou nenhum ganho de peso, deno- 
tam necessidade de interven§ao. Cianose respira¬ 
toria deve ser diferenciada de cianose cardiovascu¬ 
lar, pois a ultima ocorre independentemente da di- 
ficuldade respiratoria. Cianose respiratoria sempre 
e sinal de gravidade e de necessidade de interven- 
£ao. Outro achado compatfvel com gravidade e a 
dificuldade respiratoria que persiste e atrapalha o 
sono. Nesse caso, existe uma excegao a regra da 
localizagao da lesao e a predominance sintomatica 
durante sono ou vigflia. A papilomatose larfngea, 
ao contrario da maioria de outras causas supraglo- 
ticas e gloticas, piora o padrao respiratorio durante 
o sono. Por fim, casos que se apresentam com exa- 
mes de imagem previos mostrando malforinagoes 
pulmonares, cardfacas ou de grandes vasos, mere- 
cem pronta atengao e avaliagao sob anestesia geral. 
Parametros para caracterizar obstrugao respiratoria 
(Adaptado de Zwartenkot e colaboradores 13 ): 

1. Acordado X dormindo: 

a) Obstrugao que piora no sono e farfngea 
(com excegao da papilomatose de laringe). 
Especialmente tonsilas farfngeas e palati- 
nas. 

b) Obstrugao que piora na vigflia e larfngea, 
traqueal ou bronquica. 

Exacerbada pelo exerefeio. 

2. Inspiratorio X expiratorio: 

a) Obstrugao inspiratoria e extratoracica: 
Ocasionalmente nasal ou farfngea 
Geralmente larfngea 
Laringomalacia 

Paralisia de pregas vocais bilateral 

b) Obstrugao expiratoria e intratoracica: 

Imita asma 

Traqueal ou bronquica 
T raqueo/broncomalacia 
Anel vascular, compressao extrfnseca 

Mesmo com toda a clfnica, a caracteriza§ao 
simples do sintoma nao e suficiente para um diag- 
nostico preciso. 13 Holinger 6 relatou uma serie de 


219 pacientes, onde houve 58 diagnostics clfni- 
cos erroneos, corrigidos pela fibronasolaringo- 
broncoscopia. Os principais diagnostics erroneos 
foram asma, crupe e bronquiolite. Por isso o exame 
endoscopic e indispensavel, uma vez que deter- 
mina a causa exata do sintoma, alem de excluir 
concomitancia de outras lesoes na VA. Em tomo 
de 30% dos pacientes com estridor referenciados 
ao otorrino pelo nao especialista com diagnostic 
presuntivo apresentam doenga diferente daquela 
para qual estao sendo tratados. 11 Em outro estudo, 9 
37% dos pacientes tiveram mais de uma lesao na 
VA. Nenhum outro exame, como fluoroscopia, 
esofagograma baritado ou radiograma lateral de 
pescogo, e tao definitivo e esclarecedor como a en- 
doscopia. 14 

O que pode variar, dependendo do servigo 
onde o paciente e avaliado, e o tipo de procedimen- 
to inicial (nasofibrofaringolaringoscopia no con- 
sultorio versus laringotraqueobroncoscopia no 
bloco cirurgico). Alguns autores defendem que a 
nasofibrofaringolaringoscopia em consultorio e 
suficiente e segura para diagnosticar a maioria dos 
pacientes com estridor de caracterfstica extrato- 
racica sem sinais de gravidade, reservando a bron- 
coscopia para casos em que os achados iniciais sao 
insuficientes para explicar a gravidade do estridor 
ou para aqueles com historia e apresentagao su- 
gestiva de lesao intratoracica. 15 Por outro lado, 
existem os que preferem ja de infeio avaliar glo- 
balmente a VA sob anestesia geral. Estes apoiam- 
-se na chance de existir lesao sincronica na VA em 
aproximadamente 40% dos casos, que pode passar 
despercebida a nasofibrofaringolaringoscopia de 
consultorio . 1,9,16 Talvez o que explique melhor essa 
discrepancia sej a o lipo de popula§ao avaliada. Pa¬ 
cientes com estridor avaliados em consultorio priva- 
do ou mesmo em ambulatorio de hospitais publics 
geralmente sao acometidos por formas leves de la¬ 
ringomalacia, sem repercussao sistemica. Nestes, a 
nasofibrofaringolaringoscopia de consultorio pare- 
ce ser suficiente. No entanto, aqueles avaliados em 
hospitais, sejam provenientes de enfermarias de 
pneumologia ou de unidades de tratamento intensi¬ 
ve, representam uma popula^ao diferente, altamen- 
te selecionada, e tendem a ter comorbidades asso- 
ciadas. 17 Nesses casos, utiliza-se a laringotraqueo¬ 
broncoscopia em bloco cirurgico. 

Epidemiologia do estridor 

As incidences relativas das causas de estridor va¬ 
riant! muito dependendo do local de onde provem 
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os dados. Se for considerada a experiencia de ser- 
vigos pediatricos de urgencia, muito provavelmente 
as inf echoes e, dependendo do nfvel de complexida- 
de do hospital, os corpos estranhos serao as causas 
mais comuns. Em casufsticas de ser vigos de otorri¬ 
nolaringologia pediatrica situados dentro de hospi- 
tais terciarios, no entanto, os dados serao necessa- 
riamente diferentes, sendo as malformagoes con- 
genitas da laringe as causas principais (Tab. 6.14.2). 

Laringomalacia 

I mportancia/prevalencia 

A prevalencia da laringomalacia na literatura e va- 
riavel (19,4 a 75%) dependendo dos criterios utili- 
zados no estudo e local de origem dos dados. 18,19 
Meninos sao duas vezes mais afetados que meni- 
nas. Geralmente e uma doenga autolimitada, mas, 
em raros casos, pode produzir episodios graves de 
apneia, cor pulmonale e deficiencias de desenvol- 
vimento. 

A etiologia exata da laringomalacia e desconhe- 
cida e continua sendo uma area de grande interesse 
e pesquisa. As teorias da etiologia incluem teoria 
anatomica, cartilaginosa e neurologica. A teoria 
anatom ica propoe a existencia de tecido laringeo 
flacido redundante causando estridor. O desafio em 
comprovar essa teoria e a existencia de criangas 
com achados anatomicos tfpicos de laringomalacia 
sem sintomatologia de obstrugao respiratoria. Ainda 
em relagao a teoria anatomica, pacientes com larin¬ 
gomalacia apresentam encurtamento das pregas 
ariepigloticas quando comparados a criangas sem a 
doenga, 20 o que e demonstrado pela diferenga na ra- 
zao existente entre o comprimento da prega ariepi- 
glotica e da glote; com a ressecgao dessas pregas, a 
razao aumenta em media 30%, ficando muito proxi- 
ma do normal. 21 Em 1897, Sutherland e Lack 22 pro- 


puseram a “teoria cartilaginosa” apos estudo de 18 
casos de obstrugao larmgea, associando laringoma¬ 
lacia a imaturidade do tecido cartilaginoso. Outros 
autores tambem tentaram associar anormalidades 
inlrinsecas do tecido laringeo a laringomalacia, po- 
rem estudos histologicos de especimes de biopsia 
falharam em demonstrar condropatia ou oulras alte- 
ra§oes ultraestruturais, excluindo essa hipotese. 23 

A teoria neurologica e a mais bem embasada 
pela literatura atual e tambem a mais aceita. Tal te¬ 
oria reconhece que a laringomalacia pode ser con- 
sequencia de uma altera§ao do sistema de integra- 
?ao entre nervos perifericos e nucleos do tronco 
encefalico responsaveis pela respira§ao e patencia 
da VA, levando ao produto final, que e a diminui- 

V 

gao do tonus laringeo. A medida que a crian§a 
cresce, os sintomas provavelmente resolvem-se se- 
cundariamente ao amadurecimento da inervagao. 
O reflexo adutor laringeo (reflexo vagal) e respon- 
savel pela fungao e pelo tonus larmgeo. A ativa§ao 
aferente desse reflexo e mediada pelo nervo larm¬ 
geo superior, localizado na prega ariepiglotica. A 
informagao sensitiva desse nervo e entao transmi- 
tida ao nucleo do sistema nervoso central (SNC) 
responsavel pela regulagao da respiragao e degluti- 
gao. Uma resposta motora ao estfmulo e mediada 
pelo nervo vago, resultando em fechamento gloti- 
co, inibi§ao da respiragao e degluti^ao. Uma alte- 
ra?ao em qualquer ponto desse trajeto pode levar a 
laringomalacia e causar os sintomas de alimenta- 
£ao associados. Testes sensitivos larfngeos em 
crian§as com laringomalacia demonstraram que o 
limiar do estfmulo sensitivo necessario para desen- 
cadear a resposta motora tfpica (adugao das pregas 
vocais) esta elevado em crian§as com doen§a mo- 
derada-grave comparadas aquelas com doenga 
leve. Esse teste comprova a ideia de que ha um de¬ 
ficit na integra§ao entre sistema nervoso periferico 
e central na regula§ao da fun?ao e do tonus larin¬ 
geo, e o grau dessa alteragao estaria associado a 


- 

TABELA 6.14.2 Causas de estridor em criangas com idade inferior a 30 meses em duas casufsticas 
oto rri n olar i ngo log i cas 


Alteragao 

Lubianca (n = 125) 

Holinger (n = 219) 


Laringomalacia 

58% 

60% 


Estenose subglotica 

19% 

20% 


Paralisia de pregas vocais 

12% 

13% 


Outras 

11% 

7% 


Total 

_ 

100% 

100% 
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gravidade da laringomalacia. Esses dados expli- 
cam a associagao entre laringomalacia e outros 
disturbios neurologicas. 24 

Definigao e diagnostic*) 

O termo laringomalacia foi introduzido em 1942 25 e 
descrevia colapso de estruturas supragloticas duran¬ 
te a inspiragao. Anteriormente, doengas congenitas 
da laringe que geravam estridor eram descritas con- 
juntamente como “estridor larfngeo congenito”. 22 
Apesar de a laringomalacia ser a alteragao de base 
na maioria dos recem-nascidos e lactentes que apre- 
sentam estridor, 26 nao se pode desconsiderar a pre- 
senga de outras causas. 10 Em 5 a 37% dos casos, e 
possi vel identificar lesao secundaria de V A, somen- 
te diagnosticavel por exame endoscopico. 4 

E muito importante para o pedialra clmico dife- 
renciar laringomalacia de outras condigoes que cau- 
sam respiragao ruidosa. Nao e infrequente que o 
diagnostico de traqueomalacia, asma, bronquiolite e 
hiper-reatividade bronquica precedam um diagnos¬ 
tico correto de laringomalacia. Entender os padroes 
e as caracterfsticas dos ruidos respiratorios auxilia o 
clmico a diferenciar a respiragao ruidosa da laringo¬ 
malacia de oulras etiologias. Identificar a fase do ci- 
clo respiratorio tambem ajuda a determinar o mvel 
da obstrugao. Sibilo, ronco e estridor sao os tipos de 
rrndo respiratorio. A sibilancia e um som similar a 
um assovio audivel durante a expiragao e em geral 
se deve a doenga pulmonar. O ronco e principal- 
mente inspiratorio e, em criangas, costuma ser cau- 
sado por hiperplasia adenotonsilar. 

A sintomatologia da laringomalacia e caracteri- 
zada por estridor inspiratorio variavel, que se inicia 
nas primeiras duas semanas de vida, geralmente tern 
seu pico entre a 6? e a 8 a semanas e resolugao com- 
pleta enlre 18 e 24 meses. O diagnostico costuma 
ser e feito antes dos 4 meses de vida. O estridor pode 
ocorrer em repouso, mas piora com agitagao, choro 
e alimentagao. O sintoma tambem e relacionado a 
posigao da crianga, sendo agravado pela posigao su- 
pina e aliviado pela pronagao. O comprometimento 
respiratorio na laringomalacia em geral nao e grave, 
e a crianga, na maioria das vezes, nao apresentara 
cianose e dispneia. Mais frequentemente observam- 
-se dificuldades para alimentagao, incluindo regur- 
gitagao, engasgos, tosse e mamadas demoradas. 
Lactentes com laringomalacia podem ter dificulda- 
de em coordenar a sequencia sugar-engolir-respirar 
necessaria para a amamentagao, como resultado de 
sua obslrugao respiratoria. A demanda metabolica 
aumentada pela incoordenagao respiragao/alimenta- 
gao pode ser grave a ponto de comprometer o ganho 


ponderoestatural, embora isso nao seja comum. Ou- 
Iros sintomas associados menos frequentes, porem 
preocupantes, sao taquipneia, retragoes supraester- 
nais e intercostais, cianose, pectus excavatum e ap- 
neia obstrutiva. 

A laringomalacia tern sido associada a apneia 
do sono em criangas. Nao ha evidencias que indi- 
quem a necessidade de realizar polissonografia na 
avaliagao inicial de rotina em todos os casos de la¬ 
ringomalacia. Evidencias de mvel IV e V emba- 
sam a solicitagao do exame em casos graves para 
monitorar seu impacto no sono, bem como o efeito 
da supraglotoplastia na qualidade do sono e na sfn- 
drome da apneia-hipopneia obstrutiva do sono 
(SAOS), 27 embora parametros clmicos sejam rela- 
tivamente sensfveis tanto para indicar a cirurgia 
quanto para monitorar seus efeitos (desapareci- 
mento do estridor, do esforgo respiratorio, retoma- 
da do crescimento ponderoestatural). Evidencias 
de nrvel IV embasam a extrapolagao de indicagoes 
de polissonografia nas adenotonsilectomias para 
casos de laringomalacia de aparecimento tardio, 
principalmente nas criangas obesas, com malfor- 
magoes craniofaciais ou com ma resposta ao Irata- 
mento cirurgico previo. 28 

O diagnostico pode ser feito no consultorio, 
por meio de nasofibrofaringolaringoscopia, ou, 
em casos mais graves, no bloco cirurgico, sob 
anestesia geral com ventilagao espontanea. A de- 
cisao de realizar o exame endoscopico no ambu- 
latorio ou no bloco cirurgico dependera das con¬ 
digoes clfnicas do paciente (rapida progressao do 
estridor, cianose, dificuldades alimentares impor- 
tantes), das comorbidades associadas (malforma- 
goes craniofaciais, alteragoes anatomicas e fun- 
cionais cardfacas) e da eventual desproporgao en¬ 
tre os sintomas do paciente e os achados 
nasofibrolaringoscopicos do consultorio. Quando 
a endoscopia for realizada sob anestesia geral, na 
medida do possi vel e aconselhavel nao aprof un- 
da-la, permitindo movimentagao da laringe, ja 
que o diagnostico da laringomalacia e dinamico. 
O examinador podera verificar a movimentagao 
das estruturas larfngeas durante a respiragao es¬ 
pontanea e diferenciar laringomalacia de outras 
causas de estridor inspiratorio, como paralisia de 
pregas vocais. Os achados da endoscopia que ca- 
racterizam laringomalacia incluem pregas ariepi- 
gloticas curtas; 21 cartilagens cuneiformes exage- 
radamente grandes que sao aspiradas para a luz 
da laringe durante a inspiragao; 21 epiglote tubular 
exageradamente alongada em forma de omega, 
que se curva sobre si mesma; colapso interno das 
aritenoides; e angulo extemo agudo da epiglote 
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na entrada larfngea. Essas condigoes favorecem o 
colapso larfngeo durante a inspiragao (Fig. 6.14.3). 

Comorbidades 

Refluxo gastresofagico (RGE) 

O RGE esta presente em 65 a 100% das criangas 
com laringomalacia. 29 A obstrugao da VA na larin- 
gomalacia gera pressao negativa intratoracica que 
facilita o refluxo de acido para os tecidos laringo- 
farfngeos levando a refluxo laringofaringeo. A 
mucosa larfngea, sensfvel a exposigao acida, torna- 
-se edemaciada. O edema supraglotico resulta em 
colapso dos tecidos em diregao a luz e piora dos 
sintomas obstrutivos. Inicia-se, entao, um ciclo vi- 
cioso de obstrugao, RGE e piora do edema. E diff- 
cil determinar o que vem primeiro, se o RGE ou a 
laringomalacia. Um estudo comparando indices de 
RGE em criangas no pre e pos-operatorio de cirur- 
gia para laringomalacia sugere que ha melhora sig- 
nificativa do refluxo quando e aliviada a obstrugao 
da VA pela supraglotoplastia. 30 Por outro lado, se 
ha evidencias de que o tratamento cirurgico da 
obstrugao causada pela laringomalacia alivia o 
RGE, ha tambem evidencias demonstrando que o 
tratamento clfnico do RGE e eficaz em diminuir os 
sintomas da laringomalacia. 31 O consenso e que o 
RGE deve ser tratado em todos os pacientes com 
laringomalacia e sintomas alimentares. Cabeceira 
elevada durante a amamentagao e uso de mama- 
deiras que minimizam a aerofagia podem diminuir 
o numero de eventos de refluxo. Nao ha estudos 
controlados demonstrando qual seria o regime de 
tratamento mais efetivo para RGE em pacientes 
com laringomalacia. Geralmente utilizam-se blo- 



FIGURA 6.14.3 Imagem tipica do colabamento supra¬ 
glotico na laringomalacia (veja colorida em www.grupoa. 
com.br). 


queadores de bomba de hidrogenio ou bloqueado- 
res H2 e agentes pro-cineticos. Em criangas com 
doenga moderada a grave, estudos complementa- 
res (esofagograma, videofluoroscopia e pHmetria 
de 24 h) podem ser uteis para avaliagao de prog¬ 
nostic e manejo. Conforme o resultado desses es¬ 
tudos, pode-se optar por tratamento medicamento- 
so complementar ou ate cirurgia de fundoplicatura. 

Doenga neurologica 

Doenga neurologica esta presente em 20 a 45% das 
criangas com laringomalacia, incluindo epilepsia, 
hipotonia, retardo de desenvolvimento, paralisia 
cerebral e malformagao de Chiari. Os pacientes 
com doenga neurologica associada necessitam de 
intervengao cirurgica mais frequentemente do que 
aqueles com laringomalacia isolada. 29 A hipotonia 
neuromuscular tambem leva a colapso da muscula- 
tura farfngea com piora dos sintomas respiratorios. 
Esses pacientes geralmente terao sintomas mais 
graves e por tempo mais prolongado. Alguns deles 
podem nao ter resolugao de seu quadro clfnico ape- 
sar da supraglotoplastia e provavelmente necessi- 
tarao de Iraqueostomia. 

Lesao secundaria ou 
sincronica de via aerea 

A incidencia de lesoes sincronicas da V A em larin¬ 
gomalacia varia de 7,5 a 64%, dependendo da lite- 
ratura. 32 ' 36 Traqueomalacia e a lesao associada 
mais comum, seguida por estenose subglotica. Es¬ 
sas lesoes tern um efeito cumulativo na obstrugao 
da VA. A obstrugao respiratoria causada pela la¬ 
ringomalacia combinada a outra lesao pode levar a 
uma maior obstrugao de VA com aumento da pres¬ 
sao negativa intratoracica. Essa pressao negativa 
potencializa o RGE e laringofaringeo, que aumen- 
tam a gravidade dos sintomas. 24 ’ 33 Criangas com 
doenga leve a moderada, mas com alguma outra le¬ 
sao de VA associada, tern 4,8 vezes mais chances 
de serem submetidas a intervengao cirurgica. 33 O 
diagnostico correto de outras lesoes pode levar a 
intervengao precoce e afetar a progressao da doen¬ 
ga. Da mesma forma, a cirurgia da laringomalacia 
tambem reduz os efeitos de outra lesao na VA. 

Cardiopatias congenitas 

As cardiopatias congenitas estao presentes em cerca 
de 10% das criangas com laringomalacia. Essas 
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criangas apresentam-se mais frequentemente com 
doenga moderada a grave. A obstrugao da V A leva 
a piora na fungao cardiovascular j a comprometida. 
Ate 34% delas irao necessitar de tratamento cirurgi- 
co para laringomalacia. 24 

Smdromes/anomalias congenitas 

Ocorrem em 8 a 20% dos casos de laringomala¬ 
cia. 24 ’ 37 Essa incidencia pode chegar a 40% em 
criangas com doenga grave que necessitam cirur- 
gia. 24,38 Criangas com anomalias congenitas mui- 
tas vezes apresentam outras comorbidades que 
comprometem a oxigenagao e a respiragao, o que 
toma qualquer grau de obstrugao respiratoria mais 
problematico. Tais criangas apresentam uma taxa 
de sucesso cirurgico menor quando comparadas a 
criangas com laringomalacia isolada. 39 Alguns 
desses pacientes, especialmente aqueles com do¬ 
enga cardiaca ou neurologica associada, acabam 
necessitando de traqueostomia. 

As criangas com laringomalacia e sfndromes 
associadas a micrognatia, como CHARGE e se- 
quencia de Pierre Robin, tern pior prognostico ci¬ 
rurgico. O retroposicionamento da base da lingua 
causa colapso posterior da epiglote, e a supragloto- 
plastia isolada nao e capaz de corrigi-lo. Esses pa¬ 
cientes, por vezes, sao submetidos a traqueostomia 
ate que resolvam a sua micrognatia pelo cresci- 
mento ou por outra intervengao cirurgica (p. ex., 
distragao mandibular). Quando nao ha microgna¬ 
tia, as anomalias associadas nao devem contraindi- 
car a cirurgia nos pacientes com laringomalacia 
grave. Deve-se levar em consideragao, entretanto, 
que as taxas de falha e necessidade de traqueosto¬ 
mia sao mais altas nesses casos. 

Tratamento cirurgico 

O curso clfnico e benigno na maioria dos pacien¬ 
tes, e a resolugao dos sintomas ocorre ate os 18 
meses de idade, optando-se, sempre que possivel, 
pelo tratamento conservador. 3 Entretanto, em al¬ 
guns casos, pode haver complicagoes que tomam 
necessaria intervengao cirurgica, o que ocorre em 
tomo de 10% do total. A cirurgia e indicada nos 
casos de retardo de crescimento, dificuldade im- 
portante na alimentagao (com baixo ou nenhum 
ganho ponderoestatural), esforgo respiratorio im- 
portante com tiragem (algumas vezes com pectus 
escavatum), episodios de disfungao respiratoria 
com cianose e necessidade de entubagao. A deci- 
sao de operar e individualizada e baseada tambem 


na saude geral da crianga e no seu desenvolvimen- 
to. A tecnica cirurgica e escolhida de acordo com a 
alteragao larfngea que o paciente apresenta. Em ca¬ 
sos onde ha pregas ariepigloticas curtas, a cirurgia 
se resume a simples secgao delas, uni ou bilateral- 
mente. No servigo dos autores, realiza-se rotineira- 
mente a secgao bilateral. J a quando ha redundancia 
dos tecidos larfngeos posteriores, a ressecgao des¬ 
ses tecidos associada geralmente a secgao das pre¬ 
gas ariepigloticas e suficiente para aliviar o sinto- 
ma. Quando, no entanto, o problema e a retropro- 
jegao da epiglote, que obstrui a supraglote, a 
glossoepiglotopexia e o tratamento de escolha. A 
cirurgia e a supraglotoplastia, termo que designa a 
ressecgao das pregas ariepigloticas ou de porgao 
lateral da epiglote, alem da redundancia mucosa 
supraglotica, dependendo do tipo de alteragao ana- 
tomica presente. Qualquer uma dessas cirurgias 
pode ser realizada com instrumentos frios on a. la¬ 
ser. Em alguns raros casos, conforme visto ante- 
riormente, acaba sendo necessaria a traqueosto¬ 
mia, na maioria das vezes transitoria. Um estudo 
brasileiro recente com uma serie de casos de pa¬ 
cientes submetidos a tratamento cirurgico para la¬ 
ringomalacia demonstrou eficacia e seguranga da 
supraglotoplastia em laringomalacia grave, sem 
relatos de complicagoes, quando realizado trata¬ 
mento individualizado com cirurgia minimamente 
invasiva. 39 O sucesso da supraglotoplastia e de 
aproximadamente 94%, com uma baixa taxa de 
complicagoes. Cirurgia re visional pode ser neces¬ 
saria em cerca de 20% das criangas, e sua necessi¬ 
dade e diretamente influenciada pelo numero e tipo 
de comorbidades apresentadas pelo paciente. 40 

Estenose subglotica 

Ver Capitulo 6.15, Estenose subglotica. 

Paralisia de pregas vocais 

Terceira anomalia congenita mais comum de larin- 
ge, podendo ser uni ou bilateral. 1 ’ 16 Abilateral cos- 
tuma ser secundaria a malformagao de sistema ner- 
voso central (SNC) (a principal e a sindrome de 
Amold-Chiari), enquanto aunilateral se deve a le- 
soes per if ericas, em geral traumaticas (sobretudo- 
trauma de parto, mas tambem apos procedimentos 
cardiacos e toracicos). Outras causas em neonatos 
incluem hidrocefalia, infecgoes, neoplasias, trau¬ 
ma de entubagao, trauma cervical e asfixia. 

E indispensavel exame de imagem de SNC, to- 
rax e abdome, alem de avaliagao clinica neurologi- 
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ca. O diagnostico e firmado pela fibrolaringosco- 
pia flexfvel com a crianga em respiragao esponta- 
nea, para comparagao da mobilidade de pregas 
vocais. 

A paralisia unilateral pode ser assintomatica ao 
nascimento. A obstrugao respiratoria e minima, 
com agravamento em situagoes de estresse. Pode 
haver estridor bifasico, aspiragao e choro rouco ou 
fraco. Ja a bilateral apresenta-se com insuficiencia 
respiratoria aguda e estridor importante, podendo 
exigir entubagao ou traqueostomia de urgencia 
para futura tentativa de cordotomia, aritenoidecto- 
mia e outras tecnicas.A paralisia unilateral em ge- 
ral nao exige tratamento espetifico. 46 Ja o trata- 
mento definitivo da paralisia bilateral deve ser 
postergadoo maximo possfvel (pelo menosl2 me- 
ses), pois a maioria dos pacientes sem comorbida- 
de associada melhora espontaneamente. 4647 

Hemangioma de laringe 

Hemangiomas sao os tumores mais comuns na in- 
fancia, sendo mais frequentes em meninas(2 a 
3:1). Os subgloticos sao relativamente raros, e cer- 
ca de50% dos pacientes tern associados hemangio¬ 
mas cutaneos na cabega e pescogo (Fig. 6.14.4A). 

A sintomatologia comegaem tomo dos dois 
meses de vida, com intensidade crescente. O estri¬ 
dor, bifasico, piora com choro, esforgo e infecgao 
de vias aereas. O tumor costumaapresentar fase de 
crescimento rapido por6 a 10 meses, e depois fica 
estacionario ate iniciar fase de lenta involugao. 
Embora a sintomatologia desaparega antes, a reso- 
lugao completa dos hemangiomas se daem torno 
de 70% dos casos aos 5 a 7 anos de vida. 1 


O diagnostico e feito pela endoscopiaeviden- 
ciandoestreitamento assimetrico do lumen da 
subglote e tumor bocelado, compressfvel, de su- 
perficie lisa e coloragao avermelhada ou vinhosa 
(Fig. 6.14.4). A biopsia nao costuma ser necessaria, 
podendo provocar sangramento de grau variado. A 
TC de pescogo e torax e util para avaliar a extensao 
da lesao para mediastino e torax. 

A manutengao de via aerea permeavel e anato- 
mica e o maiorobjetivo, ja que a lesao tende a invo- 
luir com o tempo. A traqueostomia e feitaem caso 
de obstrugao respiratoria aguda (cuidadosamente, 
evitando-se o sitio de lesao para nao causar sangra¬ 
mento). O tratamento inicial pode ser feito com 
corticoterapia sistemica em doses regressivas para 
reduzir o tamanho do tumor, mas temefeitos ad ver¬ 
sos. Aplicagoes de corticoide ou substantia escle- 
rosante intralesional tambem sao usadas como te- 
rapia adjuvante, Atualmente, o propranolol e efi- 
caz e seguro como opgao inicial ou em casos 
refratarios a outras terapias. 48,49 ’ 50,51 Laser de 
C0 2 e o ideal para hemangiomas capilares, restri- 
tos a regiao lateroposterior da subglote por via en- 
doscopica. 52 A exerese cirurgica aberta com colo- 
cagao de molde lanngeo temcomo maiordesvanta- 
gem o risco de estenose pos-operatoria. 
Embolizagao,interferon e agentes quimioterapicos 
sao opgoes para lesoes refratarias ao tratamento 
convencional, podendo ser necessarios em envol- 
vimento mediastinal ou de outros orgaos. 53 

Diafragmas e atresia larfngea 

Representam falha na recanalizagao da laringe du¬ 
rante o desenvolvimento pre-natal. Sao membra- 



FIGURA 6.14.4 (A) Lesao hemangiomatosa de face e pescogo em crianga de 3 meses e (B) videolaringoscopia 
mostrando hemangioma subglotico em regiao lateral e posterior da subglote (veja colorida em www.grupoa.com.br). 
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nas de espessura variavel que se estendem parcial- 
mente sobre a laringe ou por toda a glote (atresia). 
A atresia de laringe costuma estar associada a age¬ 
nesia traqueal e na maioria dos casos e incompatf- 
vel com a vida. 54 Pode haver associa^ao com mi- 
crodelegoes do cromossomo 22ql 1 (sfndrome ve- 
locardiofacial). 

Os dois principals sintomas dos diafragmas 
congenitos de laringe sao obstrugao respiratoria e 
disfungao vocal. A sintomatologia correlaciona-se 
diretamente com a sua extensao. O diagnostico e 
feito por fibrolaringoscopia flexfvel e laringosco- 
pia direta sob anestesia geral (Fig. 6.14.5). 

O tratamento baseia-se na extensao da lesao e 
na gravidade dos sintomas. Devem-se evitar areas 
cruentas opostas no ato cirurgico para impedir a 
ocorrencia desinequias e estenoses. As vezes sao 
usados os stents de Keel para esse fim, que perma- 
necem in situ por duas semanas. Cerca de40% dos 
casos, conforme a gravidade do acometimento, 
acabam exigindo traqueostomia, em geral nao de- 
finitiva. 54,55 

Papilomatose larfngea 

Tumor benigno da laringe mais frequente em 
crian£as,associado a alta morbidade pelo elevado 
numero de intervengoes e a traqueostomias. A pa¬ 
pilomatose larfngea eabordada em capftulo especf- 
fico. 




FIGURA 6.14.5 Videofibronasolaringoscopia demons- 
trando membrana larfngea anterior (veja colorida em 
www.grupoa.com.br). 


Corpos estranhos 

Corpos estranhos em vias aereas sao causas impor- 
tantes de morbidade e mortalidade em crian^as e po- 
dem apresentar-se com estridor. 65 O manejo come- 
gacorn a coleta minuciosa da historia com os pais, 
seguida por estudo radiologico de regiao cervical e 
torax para localiza^ao do objeto e planejamento da 
broncoscopia. 65 * 66 Cerca de 57% dos pacientes em 
servi^o de emergencia com historia sugestiva te- 
mradiograma com corpo estranho nas vias aereas. 
Os achados radiologicos sao atelectasias, hiperinsu- 
flagao pulmonar, focos de consolida^ao e visualiza- 
gao do proprio objeto, quando radiopaco. Sementes 
sao o corpo eslranho mais enconlrado, e o bronquio 
fonte direito, a localizagao mais comum (60%), por 
motivos anatomicos. 67 0 tratamento de escolha (re- 
mo^ao) e feito por broncoscopia rfgida. 

Causas infecciosas de estridor 

As laringites sao um dos maiores motivos de con- 
sulta em urgencias pediatricas, e ate 30% dos casos 
sao admitidos no hospital. A sfndrome crupe com- 
preende tosse ladrante, estridor e disfonia com ou 
sem disfun^ao respiratoria, e costuma ser precedi- 
da por infeajao de via aerea superior (IVAS). Ha 
associa^ao com laringite aguda, laringotraqueo- 
bronquite, laringite espasmodica, entre outras enti- 
dades e nomenclaturasvariadas.O agente etiologi- 
co predominante e o virus parainfluenza, sendo 
mais frequente em perfodos de mudan^a de esta- 
Qao e variagao de temperatura. 

O tratamento consiste em umidifica§ao, hidra- 
tagao e analgesia. Conforme a gravidade do qua- 
dro, empregam-se corticosteroides e nebuliza^ao 
com adrenalina. 

A laringotraqueobronquite costuma ser causa- 
da por virus (parainfluenza 1, 2 e 3) e esporadica- 
mente por Mycoplasma pneumoniae. Progride em 
1 a 2 dias de IVAS para tosse ladrante com estridor 
que pode durar ate 7 dias, com febre ou nao. Os 
corticosteroides reduzem as complicagoes. 

Conclusao 

Estridor e sintoma, nao diagnostico. Ele pode ser ins- 
piratorio, expiratorio ou bifasico, conforme sua loca- 
liza§ao e tipo de alteragao na arvore respiratoria. 

Em lactentes, as principals causas de estridor 
sao altera^oes larfngeas. Laringomalacia e esteno- 
se subglotica sao as mais ffequentes. 
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Mesmo nos casos com diagnostico clfnico pre- 
suntivo, e importante a identificagao, sob visuali- 
zagao direta endoscopica, da causa do estridor, 
bem como das comorbidades associadas. Essa e a 
melhor maneira de fazer diagnostico especffico e 
plane jar tratamento. 

A avaliagao clmica dos pacientes com estridor 
requer detalhamento completo do sintoma. O estri¬ 
dor inspiratorio e caracteristico de lesoes extrato- 
racicas, e o expiratorio e caracteristico de lesoes 
intratoracicas. As alteragoes na subglote geralmen- 
te se apresentam com estridor bifasico. 

A laringomalacia e a anomalia congenita da la- 
ringe mais comum. A sintomatologia e caracteri- 
zada por estridor, que se inicia nas primeiras duas 
semanas de vida e piora com agitagao, choro e ali- 
mentagao. O curso clfnico e benigno na maioria 
dos pacientes, e a resolugao dos sintomas ocorre 
ate os 18 meses de idade, optando-se, sempre que 
possfvel, pelo tratamento conservador. 

Teoria versus prdtica 

Quando se trata de laringomalacia, a distancia en- 
tre teoria e pratica mais evidente e o nao encami- 
nhamento do paciente com estridor para avaliagao 
com o otorrinolaringologista. A grande maioria 
dos casos de estridor tern evolugao favoravel e re¬ 
solugao espontanea. Porem, o diagnostico precoce 
da laringomalacia permite um acompanhamento 
adequado e preparo dos pais para uma possfvel, 
ainda que improvavel, intercorrencia respiratoria. 
Alem disso, a avaliagao do otorrinolaringologista 
permite o diagnostico diferencial da laringomala¬ 
cia com outras causas de estridor, como paralisia 
de pregas vocais, estenose subglotica e cisto larfn- 
geo. 
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6.15 Estenose de laringe 

Claudia Schweiger 
Denise Manica 

Introduqao 

A estenose de laringe pode se apresentar como 
uma situagao ameagadora a vida ou se transformar 
em uma situagao ameagadora a vida por mane jo 
inadequado. 1 

A incidencia de estenose subglotica (ESG) ad- 
quirida encontrada na literatura e muito discrepan- 
te pela falta de homogeneidade dos estudos e varia 
de 0 2 a 11,4% 3 em criangas apos o periodo neona¬ 
tal, mas chega, em populates selecionadas, a 
24,5% em neonatos 4 e a 26,6% em adultos. 5 

Para a resol ugao da estenose, a maioria dos pa- 
cientes necessita multiplos e complexos tratamen- 
tos e intemagoes prolongadas, sendo que a esteno¬ 
se representa um grande impacto em termos emo- 
cionais e economicos. Criangas que permanecem 
traqueostomizadas por longos perfodos por falta de 
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diagnostico ou tratamento adequado sofrem com a 
dificuldade na fala e com a discriminagao social. 
No Brasil, nao ha estudos especfficos de impacto 
socioeconomico sobre estenose de laringe. 

Definigao 

A estenose de laringe consiste em um estreitamen- 
to da luz da via aerea que pode ocorrer em nfvel su- 
praglotico, glotico ou subglotico. 

Pode ser congenita ou adquirida. Na congeni¬ 
ta, pode se apresentar como atresia, membrana la- 
rfngea ou ESG (diametro menor do que 4 mm no 
nfvel da cricoide em um recem-nascido a termo e 3 
mm no prematuro). 6 Na adquirida, a regiao subglo- 
tica encontra-se frequentemente envolvida, poden- 
do haver comprometimento isolado ou em combi- 
nagao com outras regioes anatomicas da laringe, 
especialmente a glote posterior. A estenose supra- 
glotica e mais rara e em geral vista apos trauma ter- 
mico ou qufmico ou como sequela apos cirurgia re- 
construtiva da via aerea. 


Fisiopatologia 

A ESG e glotica posterior adquiridas costumam 
ser causadas por entubagao endotraqueal. Na 
crianga, a regiao subglotica e especialmente susce- 
tfvel a obstrugao por ser uma regiao cercada de 
cartilagem em seus 360 graus. 

O tubo endotraqueal, em contato com a muco¬ 
sa da laringe, causa inicialmente uma ulceragao su¬ 
perficial, que pode progredir causando lesao a 
membrana basal e, em diferentes graus, ao tecido 


conectivo subjacente. Na sequencia, podem ocor¬ 
rer isquemia e necrose da mucosa por pressao dire- 
ta do tubo. Esse evento ocorre quando a pressao 
exercida pelo tubo supera a pressao de perfusao ca- 
pilar da mucosa, que, na crianga, encontra-se entre 
18 e 25 mmHg. A ulceragao pode se tomar mais 
profunda, atingindo o pericondrio e ocasionando 
pericondrite e condrite. Essas ulceras profundas, 
associadas a infecgao local, formam tecido de gra- 
nulagao e proliferagao de fibroblastos, que irao de- 
positar colageno e resultar em tecido cicatricial. 
Esse tecido cicatricial e que vai causar estenose da 
via aerea em maior ou menor grau (Fig. 6.15.1 ). 7,8 


Sintomatologia e diagnostico 

A apresentagao clfnica da estenose de laringe pode 
variar de assintomatica a obstrugao aguda da via 
aerea. Uma ESG leve, por exemplo, pode se apre¬ 
sentar apenas com inf echoes recorrentes geralmen- 
te diagnosticadas como laringites ou com intole¬ 
rance para exercfcios. Uma historia clfnica deta- 
Ihada ajuda a localizar o local da obstrugao e a 
definir a melhor investiga^ao diagnostica. Em caso 
de sinais de gravidade, deve-se proceder imediata- 
mente a estabilizagao da via aerea. 

O estridor e o sinal maior da obstrugao de via 
aerea. Em estenose de laringe, o estridor e bifasico, 
ja que o estreitamento da via aerea nao e afetado 
pela variagao das pressoes intra e extraluminais. O 
estridor que ocorreu por mais de 72 horas apos a 
extubagao ou teve seu infcio depois desse perfodo 
mostrou-se acurado no diagnostico de ESG por en- 
tubagao em pacientes pediatricos apos o perfodo 
neonatal em estudo recente. 9 A partir desses acha- 
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FIGURA.6.15.1 Fisiopatologia da lesao de laringe por entubagao. 
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dos, parece razoavel indicar endoscopia de via ae- 
rea apos extubagao para a confirinagao de ESG 
apenas naqueles pacientes que apresentarem estri- 
dor com essas caracterfsticas. 

Conforme a gravidade da obstrugao, surgem 
outros sinai s, como cianose, apneia, dificuldade 
alimentar, retra^oes. Uma voz ou choro fracos sao 
indicatives de comprometimento glotico. Uma es- 
tenose subglotica isolada nao altera a voz a nao ser 
que seja muito grave. Uma voz abafada e um indi¬ 
cative de lesao supraglotica. 

A endoscopia laringea com fibra optica rigida 
e anestesia geral com ventila^ao espontanea e o 
melhor metodo para definir o local e a natureza da 


lesao laringea, alem de esclarecer sobre o grau de 
obstruQao. A palpa^ao intraoperatoria das aritenoi- 
des e importante para avaliagao de estenose glotica 
posterior. O exame sem anestesia e util para ava- 
liagao glotica especialmente no que diz respeito a 
mobilidade das pregas vocais, mas fomece poucas 
informa^oes sobre a subglote e nao permite avaliar 
a traqueia. A avaliagao radiologica pode ser neces- 
saria especialmente quando nao e possivel cruzar a 
estenose na laringoscopia a fim de se avaliar a ex- 
tensao do comprometimento da via aerea. 

A classifica^ao mais utilizada para estenose 
glotica posterior foi proposta por Bogdasarian e 
Olson 10 e esta apresentada no Quadro 6.15.1, 


QUADRO 6.15.1 


Classificagao da estenose glotica posterior segundo Bogdasarian & Olson 


Tipol 

Banda interaritenoidea e comissura posterior normal 

. Jk T 1 

Tipo II 

Banda interaritenoidea e comissura posterior com 
mobilidade das articulates cricoaritenoideas normal 

III 1 W * 1111 I f 1 

Tipo II 

Banda acometendo a comissura posterior e uma 
articulagao cricoaritenoidea comprometida 


Tipo II 

Banda acometendo a comissura posterior e ambas as 
articulagoes cricoaritenoideas comprometidas 

J|f JBr /T ftflje “ ilk 
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A classificagao mais utilizada para a ESG e a 
proposta por Charles Myer e colaboradores 11 e esta 
apresentada na Figura 6.15.2. Monnier 6 modificou 
essa classificagao acrescentando os dois piores in- 
dicadores prognostics apos a cirurgia, que sao a 
presenga de comorbidades e o envolvimento gloti- 
co. Essa nova classificagao e vista na Quadro 6.15.2, 
na segao Tratamento. 


Fatores de risco 

Em estudo recente, 9 42,8% das criangas submeti- 
das a entubagao endotraqueal por mais de 24 horas 
apresentaram alteragoes moderadas ou graves na 
nasofibrolaringoscopia realizada em ate 8 horas 
apos a extubagao. Destas, 9,3% do total da amostra 
evoluiram para estenose. Ainda nao esta esclares- 


O Grau I: 

0 a 5% obstrugao 



Grau II: 

51 a 70% obstrugao 



Grau III: 

71 a 99% obstrugao 



Grau IV: 

sem lumem 


FIGURA 6.15.2 Classificagao da estenose subglotica conforme Myer-Cotton (veja colorida em www.grupoa.com.br). 


QUADRO 6.15.2 


Tratamento da estenose subglotica (ESG) conforme classificagao de Myer- 
-Cotton modificada por Monnier 


Myer-Cotton 

ESG isolada 

ESG + 

ESG + 

ESG + 

(% de obslrugao) 


comorbidades 

envolvimento 

comorbidades + 




glolico 

envolvimento 





glotico 


( < 50*7 ) Incisoes radiais com laser de C0 2 + dilatagao ou observagao 


II 

(51-70%) 

TE ou RLT 

TU (EA) 

TEou RLT 

DT (EA) 

RLT-TU ou 

RCTP-TU ou 

RLT - DT + 
stenting (EA ou EP) 

RLT-DT + 
stenting (EA e/ou 
RCTP-DT) 

III 

(71-99%) 

RCTP-TU ou 

RLT-DT + 

stenting 

RCTP-DT ou 

RLT-DT + 

stenting 

RCTP-DT estendida + stenting ou 

RPT - DT com stenting prolongado 

IV 

(sem luz) 


ESG, estenose subglotica; TE, tratamento endoscopico; RLT- TU, reconslrugao laiingolraqueal tempo unico; RLT - DT, recons- 
trugao laringotraqueal dois tempos; RCTP - TU, ressecgao ciicolraqueal parcial tempo unico; RCTP - DT, ressecgao cricolraqueal 
parcial dois tempos; EA, enxerto anterior; EP, enxerto posterior; EAP, enxerto anterior e posterior. Fonte: Adaptado de Monnier. 
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cido por que alguns pacientes apresentam cicatri- 
zagao com epitelizagao e outros com fibrose. 

O tempo de entubagao parece ser um fator 
muito importante em neonatos, 7 criangas 12 e adul- 
tos 5 no desenvolvimento da estenose apos entuba¬ 
gao. A necessidade de doses extras de sedagao 
tambem se mostrou fator de risco em criangas. 12 
Varios outros fatores relacionados tanto a entuba¬ 
gao quanto ao paciente em si necessitam de mais 
estudos para esclarecimento da relagao causa e 
efeito. O seu conhecimento e importante para a 
prevengao, que e, sem duvida, a melhor maneira de 
lidar com a estenose de via aerea, uma vez que se 
trata de uma doenga de tao diffcil manejo. 

Alem da entubagao, alguns disturbios podem 
se apresentar dessa forma, como doengas granu- 
lomatosas (especialmente tuberculose), reumato- 
logicas, trauma, injuria termica e caustica, efeitos 
da radiagao e refluxo laringofarmgeo (geralmente 
como fator agravante). 

As formas adquiridas normalmente sao mais 
graves do que as formas congenitas. 

A traqueostomia pode e deve ser indicada para 
prevenir estenose de laringe em pacientes submeti- 
dos a entubagao endotraqueal prolongada, mas o 
momento da realizagao desse procedimento cirur- 
gico ainda nao esta bem estabelecido na literatura. 
Sabe-se, no entanto, que o risco basal de desenvol- 
ver ESG aumenta em 50% a cada cinco dias de en¬ 
tubagao. 12 

Tratamento da estenose subgldtica 

A avaliagao pre-operatoria pulmonar, de refluxo 
gastresofagico e de risco de aspiragao e fundamen¬ 
tal para garantir o sucesso cirurgico. 


Nao existe um tratamento ideal para todos os 
casos, sendo que cada paciente deve ser analisado 
individualmente. A maioria das ESGs grau I e 
muitas das estenoses grau II nao exigem trata¬ 
mento. 

Muitas vezes, e necessaria a combinagao de 
tecnicas cirurgicas endoscopicas e abertas para se 
atingir a perviedade da via aerea, conforme se ve 
no Quadro 6.15.2. 

Tratamento com 
tecnicas endoscopicas 

Entre as opgoes endoscopicas, tem-se o uso de la¬ 
ser de C0 2 ou YAG laser, dilatagoes com velas e 
broncoscopios rfgidos e, mais recentemente, ha¬ 
loes de angioplastia. Os baloes de angioplastia (Fig. 
6.15.3) vem ganhando espago no tratamento de es¬ 
tenoses subgloticas agudas (ainda com tecido de 
granulagao), mostrando um fndice de resolugao to¬ 
tal da estenose de 75%, sendo que todas as criangas 
ficaram assintomaticas no perfodo de seguimento, 
mesmo as que apresentavam estenose residual 
grau I, nao necessitando tratamentos adicionais. 13 

Tratamento com tecnicas abertas 

O split cricoideo anterior e uma altemativa a tra¬ 
queostomia em neonatos cuja extubagao nao e 
bem-sucedida devido a patologia larfngea. Trata- 
-se de uma abertura vertical anterior do anel cricoi¬ 
deo, com ou sem a colocagao de enxerto de cartila- 
gem, aumentando o diametro da via aerea. 

A reconstrugao laringotraqueal (RLT) consiste 
no aumento do diametro da via aerea por meio de 



FIGURA 6.15.3 Laringoplastia com balao de angioplastia. (A) Laringoscopia mostrando ESG grau III com tecido 
de granulagao e balao desinflado sendo introduzido na via aerea; (B) dilatagao - balao; (C) aspecto da subglote 
imediatamente apos o procedimento (veja colorida em www.grupoa.com.br). 
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enxertos de cartilagem - posterior, anterior ou am- 
bos, conforme se ve na Figura 6.15.4. 

A ressecgao cricotraqueal parcial (RCTP) con- 
siste na exerese parcial da cartilagem cricoide e/ou 
aneis traqueais estenosados e anastomose termino- 
terminal, conforme mostra a Figura 6.15.5. 

Relatos de alguns centros tern mostrado series 
de RLT em unico estagio com taxas de decanula- 
gao variando de 84 a 96%. 14 Nos casos de RCTP, 
as taxas de decanulagao variam de 91 a 95%. 15 Em 
uma serie de casos brasileira, o rndice de decanula¬ 
gao geral na populagao pediatrica foi de 83,3%. 16 


Tratamento da estenose glotica 

A estenose glotica, isolada ou associada a ESG, e 
tambem muito desafiadora para os profissionais 
que a tratam. Como a glote e a regiao responsavel 
diretamente pela produgao da voz e protegao das 
vias aereas inferiores, depara-se com muita difi- 
culdade em encontrar um ponto de equilibrio entre 
respiragao, voz e protegao das vias aereas/degluti- 
Qao no momento da cirurgia. Assim, qualquer pro- 
cedimento cujo objetivo e aumentar o diametro da 
glote posterior pode causar perda do mecanismo 



FIGURA 6.15.4 Reconstrugao laringotraqueal com enxertos anterior e posterior. (A) Laringofissura anterior e inci- 
sao vertical da lamina cricoidea. (B) O enxerto posterior e moldado, a partir de cartilagem costal, de forma retan- 
gular com bordas para apoio lateralmente. (C) Colocagao do enxerto posterior. (D) O enxerto anterior e moldado 
de forma elfptica tambem com bordas para apoio. O pericondrio deve ficar voltado para a luz. (E) Resultado apos 
enxerto anterior com expansao da luz subglotica. 




FIGURA 6.15.5 Ressecgao cricotraqueal. (A) As linhas pontilhadas representam segmento estenotico para ressec- 
gao; (B) separagao traqueoesofagica com elevagao da traqueia; (C) visualizagao imediatamente antes da anasto¬ 
mose cricotraqueal posteriormente e tireotraqueal anteriormente. 
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de fechamento das pregas vocais para protegao 
contra a aspira^ao pulmonar e disfonia intensa. 

Os procedimentos mais utilizados sao aritenoi- 
dectomia parcial uni ou bilateral, cordopexia, cordo- 
tomia e coloca?ao de enxerto de cartilagem posterior. 


Conclusao 

A avalia?ao e o manejo da estenose de laringe sao 
complexos e desafiadores tecnicamente. Uma 
equipe multidisciplinar e essencial no cuidado a 
esses pacientes, e seu manejo deve ser realizado 
apenas dentro de centros que disponham de mate¬ 
rial adequado e pessoal preparado. 


Teoria versus pratica 

A teoria onde servigos de otorrinolaringologia tra- 
balham em con junto com equipes de emergencias e 
pronto atendimentos de forma sinerigica no manejo 
de pacientes com estridor buscando o diagnostico 
sempre que possivel atraves da visualizagao da via 
aerea ainda e, na pratica, uma realidade para poucos. 
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6.16 Halitose 


Davi Sousa Garcia 
Ivo Bussoloti Filho 


Introduqao 

A origem do termo halitose vem do latim “ halitus ” 
(ar expirado) e “ osis ” (doen^a), podendo ser percebi- 
do como um sintoma (“gosto ruim”) ou um sinal 
(“mau halito”). O odor desagradavel esta relaciona- 
do, na maioria dos casos, a volatiza?ao de compostos 
sulfuricos que se originam da decomposigao de subs- 
tancias organicas por agao de bacterias anaerobias da 
cavidade oral. 1,2 No entanto, outros odores endoge- 
nos exlraorais ou exogenos podem estar implicados. 
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A quantidade de estudos epidemiologicos so- 
bre o assunto e limitada, em razao de diferengas 
culturais e raciais na apreciagao de odores, bem 
como da ausencia de uniformidade nos metodos de 
avaliagao 2 Entretanto, estima-se uma prevalencia 
de 25 a 50% na populagao geral. 3,4 

A halitose tem um amplo impacto social e eco- 
nomico. A maioria dos pacientes que sofrem de 
mau halito enfrentam constrangimentos em sua 
vida social. Deve-se ressaltar que muitos pacientes 
que procuram assistencia medica ou odontologica 
nao apresentam halitose perceptfvel, 2 o que evi- 
dencia o forte componente psicologico implicado. 

Acredita-se que em 80 a 90% dos pacientes 
acometidos a causa e intraoral. 2 " 5 As demais cau- 
sas estao relacionadas as vias aereas superiores ou 
inferiores, ou sao digestivas, metabolicas e exoge- 
nas alimentares ou nao alimentares. 

A presenga da halitose pode ser indfcio de pa- 
tologias sistemicas graves. Alem disso, ha gastos 
importantes em consultas ambulatoriais, avalia- 
goes de especialistas, exames subsidiaries e uso de 
substancias mascaradoras do halito. 6 


Etiologia 

As doengas da cavidade oral sao as causas mais 
ffequentes de halitose e incluem, entre outras: ca¬ 
ries dentais, doengas periodontais, saburra lingual, 
processos endodonticos, ferida cirurgica, impacta- 
gao de alimentos nos espagos interproximais, pro- 
teses porosas ou mal-adaptadas, cistos com fistula 
drenando para a cavidade bucal, ulceragoes e ne¬ 
crose. A maioria desses fatores causa halitose de- 
vido a ma higiene e decomposigao de restos ali¬ 
mentares e teciduais, o que resulta na liberagao de 
compostos sulfurados volateis (CSVs). 6 

A irregularidade da eslrutura papilar do dorso da 
lingua retem celulas epiteliais descamadas e restos de 
alimentos, formando a saburra e facilitando a decom¬ 
posigao pelos anaerobios. Variagoes anatomicas da 
lingua, tais como lingua fissurada, pilosa ou ulcerada, 
podem contribuir para piorar a halitose. 7 

A xerostomia guarda relagao com a halitose, 
pois a saliva e essencial no clearance e controle da 
microbiota bacteriana. 1 

Os pacientes com problemas nasossinusais ge- 
ralmente se tomam respiradores orais, o que pro- 
voca aumento da descamagao da mucosa bucal, da 
viscosidade da saliva e da formagao da saburra lin¬ 
gual, responsavel pela produgao de odorivetores 
presentes no ar expirado. 

As tonsilas palatinas contem criptas que po¬ 
dem reter restos celulares, microrganismos e resi- 
duos alimentares, formando o caseum. 


Com relagao aos pulmoes e bronquios, algu- 
mas doengas, como bronquite cronica, carcinoma 
bronquico e bronquiectasias, causam necroses te¬ 
ciduais e ulceragoes, produzindo gases que sao li- 
berados na respiragao atraves do ar expirado. 6 

De origem no trato gastrintestinal, citam-se con- 
digoes que causam aumento da eructagao ou elimi- 
nagao de compostos relacionados a decomposigao 
de materia organica (tumores, sangue), entre outros. 

Alteragoes metabolicas promovem a elimina- 
gao pulmonar de substancias odoriferas: diabetes 
(corpos cetonicos), nefropatias (ureia e amonia), 
hepatopatias (moleculas de baixo peso) e jejum 
(corpos cetonicos), por exemplo. 

Causas exogenas alimentares (cebola, alho, 
ovo, brocolis, repolho, etc.) e nao alimentares (ta- 
baco, alcool, drogas e medicamentos, como anti- 
depressivos, antiemeticos, diureticos, desconges- 
tionantes e hipotensores) tambem podem causar 
halitose, em razao da eliminagao pulmonar e nao 
pulmonar de odores. 

Muitos pacientes com queixa de halitose nao a 
possuem verdadeiramente. E a chamada halitose 
fictfcia, tambem conhecida como halitofobia, uma 
halitose imaginaria. Esses pacientes, quando sao 
submetidos a exames objetivos, apresentam resul- 
tados normais, devendo, entao, ser encaminhados 
para avaliagao psicologica. 6 

Diagnostico 

A queixa de halitose pode ser referida pelo proprio 
paciente ou por terceiros. Nesse ultimo caso, o nf- 
vel de confiabilidade da informagao deve ser con- 
siderado. Alem disso, e importante reconhecer a 
halitose fisiologica, que surge ao acordar e desapa- 
rece apos o ato de comer e escovar os dentes. Ela e 
considerada fisiologica por causa da diminuigao 
do fluxo salivar e do aumento do processo de de- 
gradagao dos restos celulares descamados na boca 
durante o perfodo do sono, alem do longo perfodo 
de jejum que se da durante a noite. 6 

A investigagao deve abranger uma boa anam- 
nese (incluindo habitos alimentares e de higiene 
oral) e historico medico e odontologico o mais 
completo possivel. A realizagao de teste objetivo 
em todos os pacientes e fundamental, pois ajuda a 
quantificar o problema e identificar casos de hali¬ 
tose fictfcia. 

A halimetria e o teste mais utilizado e consiste 
em quantificar em partes por bilhao (ppb) a con- 
centragao de CSV em amostra de ar colhida da ca¬ 
vidade oral atraves de um monitor especffico. A 
cromatografia gasosa e mais precisa, mas necessita 
de um aparelho de alto custo. 1 
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O teste BAN A utiliza um reagente em tiras de 
papel para identificagao de bacterias que atuam no 
processo de destruigao periodontal, que possuem 
uma enzima capaz de hidrolisar o substrato BAN A 
(N-benzoil-DL-arginina-2-naftilamida). 8 

O exame ffsico contribui decisivamente para 
identificar as principals causas de halitose. Como a 
boca e a principal origem do problema, toma-se 
essencial a investigagao especializada da cavidade 
oral em busca de gengivite, placa bacteriana, sa- 
burra lingual e alteragoes dentarias ou amigdalia- 
nas. Outros exames, como a nasofibroscopia, sia- 
lometria e tomografia dos seios da face, comple- 
mentam a avaliagao otorrinolaringologica. Em 
casos selecionados, a investigagao de outros siste- 
mas pode requerer exames laboratoriais, endosco- 
pia digestiva e broncoscopia, por exemplo. 

Tratamento 

O tratamento da halitose deve contemplar as inter- 
vengoes necessarias de acordo com causas especf- 
ficas identificadas e suporte psicologico quando 
necessario. 

Orientagoes gerais devem ser fomecidas a to- 
dos os pacientes: 

• Ingesta abundante de agua 

• Mastigagao adequada 

• Dieta ffacionada e rica em fibras 

• Boa higienizagao oral (que inclui escovagoes 
ffequentes dos dentes e da lingua e o uso de en- 
xaguantes bucais 

• Abstengao de tabagismo, etilismo e substan- 
cias que podem causar halitose 

• Acompanhamento odontologico regular 

Conclusao 

A halitose e uma condigao que deve ser valorizada 
pelo impacto social e psicologico que acarreta ao 
paciente. Por meio de uma investigagao dirigida e 
uma abordagem multidisciplinar, e possfvel obter 
resultados satisfatorios em seu tratamento. 

Teoria versus pratica 

Sabe-se que a maioria dos pacientes diagnosticados 
com halitose tern causa oral; no entanto, a maioria 
dos que buscam auxflio para a queixa nao apresen- 
tam halitose objetivamente. Portanto, na pratica cli- 
nica, a halitofobia mostra-se extremamente relevan- 
te e deve sempre ser um diagnostico diferencial. 
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6.17 Patologia^^^^^^^ 
da mucosa bucal 

Maria Antonia Zancanaro de Figueiredo 
Ruchielli Loureiro Borghetti 

Este capftulo visa abordar, de forma sucinta, a etio- 
patogenia, as caracteristicas clfnicas, os recursos 
de diagnostico e o tratamento de algumas patolo- 
gias e condigoes relevantes que ocorrem na boca. 

Os profissionais da area de saude devem estar 
preparados para detectar, durante o exame de roti- 
na, qualquer alteragao da normalidade que possa 
estar presente. A partir das informagoes obtidas 
durante a anamnese e o exame ffsico, deverao esta- 
belecer o diagnostico clfnico e solicitar, sempre 
que necessario, os exames complementares indica- 
dos, buscando definir o diagnostico conclusivo e o 
adequado tratamento. 
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Lesdes ulceradas 

Sao comumente observadas nos tecidos moles bu- 
cais, tendo sua origem associada a inumeros fato- 
res, sejam eles de natureza ffsica, qufmica, termi- 
ca, medicamentosa ou outras. Os pacientes costu- 
mam referir a presenga de lesao bucal, com tempo 
de evolugao variavel, acompanhada ou nao de des- 
conforto ou dor na area afetada. 

Para o estabelecimento das hipoteses diagnos- 
ticas, e fundamental verificar se existe algum fator 
traumatico local associado a presenga da lesao. 
Esta pode ser desencadeada a partir de irregulari- 
dades encontradas nas superficies dentarias ou 
proteticas, habitos viciosos dos pacientes (mordis- 
cagoes, lesoes autoinduzidas), medicagoes em uso 
ou substancias qufmicas aplicadas inadvertida- 
mente sobre os tecidos bucais ou dentarios causan- 
do danos a mucosa. 

A ulcera traumatica caracteriza-se como lesao 
unica, amarelada, com halo avermelhado, dolorosa 
e de curso rapido. Contudo, na forma cronica, cos- 
tuma ser indolor, com bordos mais evidentes e hi- 
perceratoticos (Fig. 6.17.1). Na consulta inicial, e 
importante identificar e prontamente remover o 
agente causal vinculado a presenga da lesao. O re- 
paro do tecido devera ocorrer em cerca de sete dias 
e, nos quadros dolorosos, indica-se o uso de anal- 
gesico e/ou anestesico topico. Antissepticos e bo- 
chechos com agentes antimicrobianos podem ser 
associados visando diminuir a populagao bacteria- 
na na area afetada. Para as lesoes que persistem por 
mais de 15 dias, a biopsia incisional e indicada, 
buscando descartar altemativas diagnosticas, co¬ 
mo, por exemplo, o carcinoma espinocelular. 

As aftas bucais, ou ulceragoes aftosas recor- 
rentes (UARs), tambem se manifestam sob a forma 
de ulceras, afetando especialmente criangas e adul- 



FIGURA 6.17.1 Ulcera cronica (veja colorida em www. 
grupoa.com.br). 



tos jovens. Diferentes fatores envolvem o apareci- 
mento da doenga, no entanto o mecanismo para 
sua ocorrencia permanece indefinido. 

O diagnostico da UAR e estabelecido atraves 
das informagoes obtidas durante a anamnese e o 
exame ffsico, a fim de que se excluam outras pato- 
logias que produzam ulceragoes semelhantes as af- 
tas. E prudente que se investigue condigoes siste- 
micas associadas nos pacientes que manifestam 
formas mais complexas da doenga. 

As aftas apresentam-se como ulceras, cuja dor 
e desproporcional ao tamanho da lesao, de formato 
redondo ou oval, recobertas por membrana de fi- 
brina, de cor branco-amarelada, circundadas por 
um halo eritematoso. Podem ser unicas ou multi- 
plas e acometem, preferencialmente, a mucosa nao 
ceratinizada. Tres variantes clfnicas sao reconheci- 
das: afta menor, que e o subtipo mais prevalente 
(Fig. 6.17.2), maior e herpetiforme. 

Para o manejo dos pacientes, bochechos com 
corticosteroides sao prescritos, embora a lista de 
possfveis terapias seja longa e possa incluir, ainda, 
anestesicos topicos e laser em baixa potencia, 
como adjuvante na sintomatologia e no reparo te- 
cidual. As medidas terapeuticas diminuem a inten- 
sidade da doenga, mas nao impedem seu reapareci- 
mento. 


Infecgao pelo virus do herpes 
simples (HSV) tipo 1 

E uma virose comum, que acomete de preferencia 
criangas, e manifesta-se de forma exacerbada em 
cerca de 1 % dos casos. Deve-se direcionar o diag¬ 
nostico para a hipotese de infecgao herpetica pri- 



FIGURA 6.17.2 Quadro clinico de afta menor (veja co¬ 
lorida em www.grupoa.com.br). 








390 


Otavio B. Piltcher, Sady Selaimen da Costa, Gerson Schulz Maahs e Gabriel Kuhl 


maria, quando o paciente consulta apresentando 
prostragao, inapetencia, dificuldade durante a ali- 
mentagao, a deglutigao e a higiene oral. Ao exame, 
observa-se o subito aparecimento de multiplas le- 
soes dolorosas, de aspecto vesicular, que se rom- 
pem rapidamente originando ulceras e crostas, dis- 
tribufdas na mucosa oral, regiao dos labios e perio¬ 
ral. Na boca tambem pode-se observar a classica 
presenga de gengivite e lingua saburrosa. Quadro 
febril acompanhado de linfadenopatia regional in- 
flamatoria costuma ser detectado. O tratamento e 
sintomatico, associando analgesicos, anestesicos 
topicos, antitermicos, bem como hidratagao e nu- 
trigao adequadas. Diversos estudos sugerem a uti- 
lizagao do aciclovir sistemico na infecgao prima- 
ria, entretanto ainda nao ha evidencias suficientes 
para recomendar o seu uso nessas situagoes. Esse 
episodio e unico e corresponde a entrada do HSV 
no organismo do paciente. Apos, o portador pode- 
ra desenvolver, ao longo da sua vida, episodios re- 
correntes (Fig. 6.17.3). 

A reativagao viral esta associada ao decresci- 
mo da vigilancia imunologica local e a fatores ex- 
tnnsecos. Sinais e sintomas prodromicos podem 
preceder o surgimento de vesfculas que se rompem 
rapidamente, dando lugar a ulceras e, posterior- 
mente, a crostas. A regiao dos labios, perioral, do 
palato duro e gengiva sao as areas mais acometi- 
das. O ciclo nao ultrapassa duas semanas e tern ca- 
rater recidivante. O uso topico de aciclovir no inf- 
cio do episodio costuma ser indicado e pode acele- 
rar a resolugao do quadro. 

Patologias da lingua 

A estrutura da lingua pode sediar um grande nume- 
ro de patologias que ocorrem especificamente nes- 
sa localizagao, bem como enfermidades que se ma- 
nifestam, tambem, em outras areas. Quando os pa- 
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FIGURA 6.17.3 Herpes recorrente (veja colorida em 
www.grupoa.com.br). 


cientes referem queixa de ardencia e desconforto 
lingual, correspondendo clinicamente a areas des- 
papiladas e atroficas no dorso e nas bordas da lin¬ 
gua, pode-se estar diante de diversas enfermidades 
e condigoes clfnicas vinculadas a diferentes etiolo- 
gias. Estas podem ser de origem local e sistemica, 
contemplando desde as doengas carenciais, de na- 
tureza fungica, viral, bacteriana, entre outros pos- 
sfveis agentes etiologicos. 

Inicialmente, deve-se valorizar se o historico 
do paciente menciona episodios de desconforto e 
repetigao. Sendo um quadro cronico e ciclico, e ne- 
cessario, de imediato, verificar a possibilidade de 
se estar mediante uma glossite migratoria benigna 
(Fig. 6.17.4). Essa e uma condigao de etiologia des- 
conhecida, autolimitante e recorrente. O dorso da 
lingua e mais acometido, com lesoes atroficas, 
multicentricas, avermelhadas e circundadas por 
um halo amarelado. Observa-se a migragao das 
areas acometidas, com periodos de exacerbagao e 
remissao. Nao ha tratamento especffico, e os pa- 
cientes devem evitar alimentos acidos ou condi- 
mentos, a fim de minimizarem o desconforto local. 

A detecgao de atrofia das papilas e algia lin¬ 
gual tambem pode direcionar o profissional para o 
diagnostico das doengas carenciais, nas quais esta 
incluida a anemia. As manifestagoes estomatologi- 
cas nao apresentam um padrao especffico de sinais 
ou sintomas. As alteragoes mais prevalentes sao a 
atrofia da mucosa bucal, incluindo a glossite atro- 
fica (Fig. 6.17.5). Esta se caracteriza pela perda total 
ou parcial das papilas filiformes na superffcie do 
dorso da lingua, acompanhada, em boa parte dos 



FIGURA 6.17.4 Lingua geografica (veja colorida em 
www.grupoa.com.br). 
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FIGURA 6.17.5 Glossite atrofica em portador de anemia 
(veja colorida em www.grupoa.com.br). 


casos, pela queixa de desconforto ou ardencia lo¬ 
cal. O diagnostico e feito por meio da analise do 
hemograma. 

Ainda no grupo de patologias que acometem a 
estrutura da lingua, com queixa de desconforto lo¬ 
cal e presenga de eritema e areas atroficas, pode-se 
aventar a possibilidade de o paciente estar desen- 
volvendo um quadro de candidfase. Essa infecgao 
e oportunista, causada pelo fungo do genero Can¬ 
dida spp. Inumeros fatores podem predispor a 
candidfase bucal, tais como imunossupressao, uso 
cronico de antibioticos, corticoides, imunomodu- 
ladores, drogas xerogenicas, antineoplasicas, bem 
como radioterapia e/ou quimioterapia. Higiene bu¬ 
cal deficiente e uso de proteses removfveis favore- 
cem a instalagao da doenga na boca. 

A candidfase bucal pode ser aguda ou cronica 
e manifestar-se de distintas formas. A eritematosa 
(Fig. 6.17.6) caracteriza-se pela presenga de maculas 
vermelhas, que, em usuarios de proteses, e a mani- 



FIGURA 6.17.6 Candidfase eritematosa (veja colorida 
em www.grupoa.com.br). 


festagao mais comum da infecgao. Ja a forma 
pseudomembranosa apresenta-se como placas 
brancas, destacaveis a raspagem. 

O tratamento contempla antifungicos topicos 
(bochechos ou gel), aplicados nas regioes compro- 
metidas. Em quadros exacerbados, pode ser feita a 
terapia sistemica. E fundamental, para a remissao da 
doenga, que portadores de aparelhos proteticos re¬ 
movfveis sejam orientados sobre a higiene destes. 

Dentro das alteragoes que podem afetar a es¬ 
trutura da lingua, temos a lingua saburrosa, condi- 
gao que se manifesta em decorrencia do acumulo 
de resfduos alimentares, bacterias e celulas epite- 
liais descamadas no dorso da lingua, tomando-a 
com aspecto esbranquigado. Costuma ser associa- 
da a presenga de halitose; portanto recomenda-se a 
higiene local. E necessario estabelecer o diagnosti¬ 
co diferencial com a lingua pilosa (Fig. 6.17.7), em 
que ocorre o espessamento da camada de ceratina 
na superffcie das papilas filiformes, em resposta ao 
intenso deposito da mesma ou retardo na sua des- 
camagao. Esse fenomeno resulta na aparencia de 
“pelos” no dorso da lingua, que pode se apresentar 
com distintas coloragoes (esbranquigada, esverde- 
ada ou acastanhada) de acordo com o pigmento 
exogeno contfnuo ao qual o indivfduo e exposto 
(detritos, chimarrao, cigarro, antibioticos, substan- 
cias oxigenantes e enxaguantes bucais). A conduta 
e a identificagao e retirada do agente etiologico, 
bem como a remogao mecanica da ceratina acumu- 
lada, atraves da higiene local ou raspagem. 

Disturbios 

potencialmente malignos 

Constituem um grupo de alteragoes na mucosa bu¬ 
cal capaz de aumentar o risco para o desenvolvi- 



FIGURA 6.17.7 Lingua pilosa (veja colorida em www. 
grupoa.com.br). 
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mento de carcinoma espinocelular. E imperativo 
que o paciente realize um controle sistematico e 
elimine fatores predisponentes, entre os quais en- 
tre os quais destacam-se o alcool e o tabaco. A ex- 
posigao desprotegida a radia^ao solar em lesoes la- 
biais tambem deve ser evitada. 

O disturbio mais comum e a leucoplasia, des- 
crita como uma placa ou macula branca que nao 
sai com raspagem e nao pode ser classificada 
como qualquer outra doen^a. Ela apresenta um 
risco de transformagao maligna de aproximada- 
mente 4%. Quando a placa e delgada, plana, de 
cor branca uniforme, trata-se do tipo homogenea, 
enquanto a mucosa afetada pelo aspecto nao ho- 
mogeneo assume aparencia irregular, salpicada, 
com um misto das cores branco e vermelho, tam¬ 
bem denominada eritroleucoplasia (Fig. 6.17.8). O 
tratamento, sempre que possfvel, e a excisao ci- 
rurgica. 

Quando o paciente exibir uma lesao de cor 
avermelhada na boca, deve-se excluir a possibili- 
dade de outras enfermidades, antes de se pensar 
em eritroplasia. Esse termo clfnico e empregado 
para descrever uma placa ou macula eritematosa 
para a qual nao se pode estabelecer outro diagnos- 
tico especffico. 

A placa pode ter superficie lisa ou rugosa e ser 
plana, envolvendo, geralmente, um unico sftio da 
cavidade bucal. Isso pode ajudar na distingao com 
outras lesoes, como o lfquen piano erosivo e a can- 
didfase eritematosa. Possui taxas elevadas de 
transformagao maligna, embora ainda nao haja 
evidencia suficiente para especificar o seu percen- 
tual. O tratamento, quando possivel, e a remogao 
cirurgica da lesao. 

Em mulheres idosas, sem historico de tabagis- 
mo ou alcoolismo, podem-se encontrar multiplas 



FIGURA 6.17.8 Eritroleucoplasia (veja colorida em 
www.grupoa.com.br). 


placas brancas, nao removiveis por raspagem, o 
que caracteriza a leucoplasia verrucosa proliferati- 
va (LVP) (Fig. 6.17.9). Esta demonstra expressivo 
potencial de malignizagao e forte capacidade de 
recidiva apos o tratamento cirurgico. Os pacientes 
devem ser mantidos sob controle periodico, e as 
biopsias, realizadas sempre que o quadro apresen- 
tar alguma altera^ao significativa. 

Dentro dos disturbios potencialmente malig- 
nos, pode-se observar, ainda, a queilite actmica 
(Fig. 6.17.10), causada pela exposigao contfnua e 
desprotegida aos raios solares. Acomete especial- 
mente o labio inferior, com perda da nitidez entre 
o limite do vermelhao labial e a pele, discromia, 
atrofia, ressecamento e descamagao da area. Reco- 
menda-se ao paciente o uso diario de filtro solar e 
hidratante labiais. 

Uma manifestagao controversa no grupo de 
doengas com potencial de malignidade e o liquen 
piano oral (LPO), que configura uma inflamagao 
cronica mucocutanea, de natureza imunologica. 



FIGURA 6.17.9 Leucoplasia verrucosa proliferate (veja 
colorida em www.grupoa.com.br). 



FIGURA 6.17.10 Queilite actinica (veja colorida em www. 
grupoa.com.br). 
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A literatura aponta um risco menor que 1% de 
transformagao do LPO em carcinoma espinoce- 
lular. 

Quanto ao aspecto clrnico bucal, o lfquen pia¬ 
no manifesta-se de 6 formas distintas: papular, em 
placa, reticular, atrofico, erosivo e bolhoso, as 
quais podem estar associadas no mesmo indivfduo. 
Acometem principalmente a mucosa jugal, gengi- 
va e lingua, podendo apresentar perfodos de remis- 
sao e exacerbagao. 

A forma mais comum e a reticular, composta 
pelas estrias de Wickham, uma rede de linhas 
brancas entrelagadas, localizadas de modo simetri- 
co e bilateral. No LPO atrofico e erosivo, obser- 
vam-se areas eritematosas e/ou ulceradas, com sin- 
tomatologia dolorosa variavel (Fig. 6.17.11A e B). 

O diagnostico costuma ser baseado na avalia- 
gao clfnica, e o tratamento e efetuado exclusiva- 
mente quando o paciente referir desconforto na 
area das lesoes. Para tanto, utiliza-se corticosteroi- 
de topico ou sistemico e acompanha-se sistemati- 
camente o paciente. A biopsia incisional devera ser 
feita em ulceras, sob terapia indicada, que nao ci- 
catrizam em ate 15 dias ou, ainda, para diagnostico 
diferencial com outras doengas. 

Manifestagdes estomatologicas 
da sifilis e da aids 

Ambas podem apresentar manifestagoes estomato¬ 
logicas classicas, que deverao ser identificadas, fa- 
vorecendo o diagnostico conclusivo e o tratamento 
dos portadores. A sifilis e uma doenga infectocon- 
tagiosa causada pelo Treponema pallidum. Na 


maioria dos casos, a inoculagao e genital, porem a 
contaminagao por meio de outros sftios, como a 
boca, apesar de rara, pode ser encontrada. 

A lesao caracterfstica da fase primaria e deno- 
minada “cancro de inoculagao” e se desenvolve 
exatamente no local do contato, entre 1 a 3 sema- 
nas apos o contagio. Na maioria das vezes, a lesao 
e unica, assintomatica e localizada, com frequen- 
cia, nos labios e lmgua. Apresenta-se como uma 
ulcera avermelhada de bordos firmes acompanha- 
da de linfadenopatia regional inflamatoria. 

A sifilis secundaria caracteriza a fase de disse- 
minagao hematologica da doenga. Na cavidade 
oral, as “placas mucosas” (Fig. 6.17.12) sao as lesoes 
classicas desse estagio e apresentam-se como pla¬ 
cas multicentricas branco-peroladas. Depois da re- 
missao dos sinais, instala-se um perfodo assinto- 
matico de latencia. Nessa fase, a transmissao se da, 
exclusivamente, pelo contato direto com secregoes 
ou sangue contaminado. A sifilis terciaria e rara, 
no entanto manifestagoes mucocutaneas, osseas, 
neurologicas e vasculares podem ocorrer com a 
progressao da doenga. 

O diagnostico e feito atraves do teste sorologi- 
co nao treponemico, denominado VDRL ( venereal 
disease research laboratory) e do exame sorologi- 
co FTA-ABS {fluorescent treponema antibody ab¬ 
sorption). Na fase primaria, o diagnostico pode ser 
estabelecido pelo esffegago, com a pesquisa do T. 
pallidum em microscopia de campo escuro. 

A droga de escolha para o tratamento, inde- 
pendentemente do estagio, e a penicilina G benza- 
tina, administrada por via intramuscular. V ale res- 
saltar a necessidade de tratar em con junto a fonte 
de contagio e as pessoas que possam ter sido con- 
taminadas pelo paciente. 




FIGURA 6.17.11 Lfquen piano oral. (A) Forma predominantemente reticular. (B) Formas: erosiva, atrofica e reticular 
(veja colorida em www.grupoa.com.br). 
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FIGURA 6.17.12 Manifestagao bucal da sffilis secun¬ 
daria. Placas mucosas (veja colorida em www.grupoa. 
com.br). 


A smdrome da imunodeficiencia adquirida 
(aids) e uma enfermidade causada pelo virus da 
imunodeficiencia humana (HIV). Sabe-se que inu- 
meros sinais e sintomas clmicos podem se mani- 
festar na cavidade bucal. Portanto, o exame ffsico 
deve ser considerado um recurso rotineiro que au- 
xilia no diagnostico dessa enfermidade. Nesse 
contexto, o profissional deve estar apto a identifi- 
car as lesoes orais associadas, solicitar o anti-HIV 
e, apos o diagnostico, referenciar o paciente para 
acompanhamento especializado. 

Uma ampla gama de lesoes bucais pode se de- 
senvolver, contudo as mais prevalentes sao a can- 
didfase bucal (Fig. 6.17.13A) e a leucoplasia pilosa 
(Fig. 6.17.13B). Lesoes herpeticas frequentes e exa- 
cerbadas, ulceras inespecfficas, eritema gengival 
linear, condiloma acuminado e neoplasias malig- 
nas, especialmente o sarcoma de Kaposi (SK), 
tambem costumam ser observadas. 

Conclusao 

Um grande numero de patologias, tanto de ori- 
gem local quanto sistemica, pode ser detectado 
pelo exame rotineiro e sistematico dos tecidos 
bucais. Essas enfermidades manifestam-se de for¬ 
ma variada, por meio de uma extensa gama de si¬ 
nais clmicos, acompanhados ou nao de sintoma- 
tologia regional. Dessa forma, enfatiza-se a im- 
portancia de o profissional, respaldado pelo 
conhecimento basico da anatomia e patologia bu¬ 
cal, valorizar qualquer alteragao do padrao de 



FIGURA 6.17.13 Manifestagoes estomatologicas asso¬ 
ciadas a aids. (A) Candidfase pseudomembranosa e 
queilite angular. (B) Leucoplasia pilosa (veja colorida 
em www.grupoa.com.br). 


normalidade que possa estar presente. Com a 
soma das informagoes obtidas durante a anamne¬ 
ses exame ffsico do paciente, bem como dos 
exames complementares, solicitados quando ne- 
cessarios, objetiva-se o estabelecimento do diag¬ 
nostico conclusivo, visando conduzir apropriada- 
mente o quadro na busca, sempre que possfvel, da 
melhor resolugao para o paciente. 


Teoria versus pratica 

As inumeras patologias que acometem a cavidade 
bucal, com distintas etiopatogenias e variadas ca- 
racterfsticas clfnicas, por vezes, dificultam o esta¬ 
belecimento do diagnostico conclusivo. Isto decor- 
re da semelhanga que podem apresentar em deter- 
minados estagios e da falta de familiaridade com 
as mesmas que alguns profissionais da area de sau- 
de podem demonstrar. 
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6.18 Manifestagdes 
atipicas da doenga do 
refluxo gastresofagico 

Claudia A. Eckley 

Introduqao 

A doenga do refluxo gastresofagico (DRGE) e a 
doenga mais prevalente do trato digestorio da atu- 
alidade, sendo caracterizada por sintomas ou com- 
plicagoes causadas por quantidade ou comporta- 
mento anormal de refluxo gastresofagico, ou seja, 
de retorno do conteudo gastroduodenal para o eso- 
fago. Essa doenga e multifacetada, sendo que os 
sintomas classicos de pirose e regurgitagao podem 
ser sobrepostos ou acompanhados por sintomas su- 
praesofagicos, considerados atfpicos. Essas mani- 
festagoes supraesofagicas da DRGE sao denomi- 
nadas de refluxo supraesofagico ou refluxo larin- 
gofarfngeo (RLF). Tanto a forma classica da 
DRGE quanto o RLF sao entidades extremamente 
comuns na pratica clfnica, chegando a acometer 20 
a 30% da populagao geral. Cerca de 40% da popu- 
lagao geral brasileira apresenta algum sintoma su- 
gestivo da doenga pelo menos duas vezes por se- 
mana. 

A DRGE tern sido implicada na genese e na 
manutengao de diversas doengas respiratorias, 
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como a laringofaringite cronica, a rinossinusite 
cronica, a asma resistente ao tratamento, a doemja 
pulmonar obstrutiva cronica (DPOC) e ate a fibro¬ 
se pulmonar idiopatica. Um grande numero de es- 
tudos mostrando a correlajjao de episodios de re- 
fluxo acido lfquido ou gasoso, bem como refluxo 
nao acido e fracamente acido com sintomas e do- 
en 9 as respiratorias fortaleceu a compreensao dessa 
correlagao, que se estende alem dos casos classics 
de pirose e epigastralgia. 

Apresentagao clinica 

As queixas que geralmente levam os pacientes 
com manifesta 9 oes atfpicas da DRGE a procura- 
rem o medico raramente lembram a forma classica 
da doen 9 a, pois em ate 70% dos casos nao ha sin¬ 
tomas digestivos associados. Queixas comuns dos 
pacientes adultos que procuram o otorrinolaringo- 
logista sao: dor ou ardor na garganta, tosse seca, 
pigarro, globus fanngeo e rinorreia posterior. A as- 
socia 9 ao da disfonia com o RLF e controversa. 
Apesar de a disfonia ser frequentemente associada 
a suspeita de RLF, estudos baseados em evidencia 
nao conseguiram comprovar tal associa 9 ao. Os 
mecanismos que causam esses sintomas atipicos 
da DRGE nao estao completamente esclarecidos, 
mas aparentemente estao relacionados ao processo 
inflamatorio local causado pela agressao quimica, 
altera 9 ao nos mecanorreceptores locais e tambem 
associados ao reflexo vagal. 

Mais recentemente, estudos comprovando de- 
ficiencias locais nos mecanismos de prote 9 ao da 
laringe e da faringe, mediadas principalmente pela 
saliva, vieram a consolidar o conceito de uma 
maior fragilidade do seguimento laringofarfngeo 
em contato com o conteudo gastroduodenal. No 
entanto, varios outros fatores podem estar associa¬ 
dos a esses mesmos sintomas, tais como fumo, 
abuso vocal, ingestao alcoolica, exposi 9 ao a quf- 
micos ou alergenos, idade e atividade profissional. 
Todos esses fatores devem ser considerados na in- 
terpreta 9 ao dos achados clinics, sendo que boa 
parte deles, alem de servirem como agressores pri¬ 
maries, tambem contribuem para aumentar a se- 
cre 9 ao gastrica e relaxar o esfincter inferior do eso- 
fago facilitando o refluxo. 

O pigarro, sintoma mais comum apresentado 
pelos pacientes com RLF, deve-se em parte ao 
edema da regiao retrocricoidea, alem da estase sa- 
livar nessa regiao e nos seios piriformes, que cau¬ 
sam a sensa 9 ao de globus faringeo, o segundo sin¬ 


toma mais comum. Infelizmente, o proprio ato de 
pigarrear aumenta a inflama 9 ao local, perpetuando 
o processo e podendo ate levar a forma 9 ao de ulce- 
ras ou granula 9 oes causadas pelo contato na regiao 
dos processos vocais (granulomas de contato). So- 
ma-se a essa inflama 9 ao da mucosa uma possivel 
hiper-reatividade vagal e altera 9 ao nos mecanorre¬ 
ceptores da laringe, que contribuem para a genese 
e perpetua 9 ao dos sintomas laringofarfngeos e res- 
piratorios. 

A disfonia tambem e relatada com grande fre- 
quencia pelos pacientes com suspeita de RLF. Ela 
costuma ser mais acentuada pela manha, devido ao 
edema das pregas vocais acumulado durante a noi- 
te quando ha episodios de refluxo. Nos casos mais 
leves, onde ainda nao ha lesao das pregas vocais, a 
disfonia tende a melhorar no decorrer do dia, po¬ 
dendo recidivar apos as refei 9 oes, abuso vocal ou 
atividades ffsicas de esfor 90 . A disfonia de carater 
mais constante e prenuncio de lesao organica e 
deve ser pesquisada imediatamente, pois, apesar 
de rara, a agressao quimica cronica pode levar a 
degenera 9 ao neoplasica do epitelio. 

A tosse seca que ocorre na DRGE geralmente 
e de carater cronico, podendo ocorrer a qualquer 
hora do dia, mas principalmente a noite, ao deitar, 
e apos as refei 9 oes. Aparentemente, nao so a aspi- 
ra 9 ao do conteudo reflufdo gera a tosse, mas o pro¬ 
prio estimulo quimico no esofago distal ja e capaz 
de deflagrar o reflexo da tosse. Acrescenta-se a 
isso o fato da propria tosse aumentar a pressao in- 
trabdominal, facilitando refluxo adicional e perpe¬ 
tuando o processo. Um dos sintomas de RLF mais 
angustiantes para o paciente e preocupantes para o 
medico e o laringospasmo. Ha estudos demonstran- 
do que a presen 9 a do refluxo no esofago proximal j a 
e capaz de deflagrar o reflexo larfngeo de espasmo e 
tosse, por estimulo dos nervos larfngeos recorrentes. 
Pacientes com esse sintoma sao considerados gra¬ 
ves, justificando um tratamento agressivo. 

Na popula 9 ao pediatrica, os sintomas de RLF 
podem ser menos evidentes, confundindo-se fre¬ 
quentemente com outros sintomas e infec 9 oes das 
vias aereas superiores. Isso se deve a anatomia e a 
proximidade das estruturas das vias aereas altas 
com a regiao cricofaringea, alem do posiciona- 
mento mais alto da laringe nas crian 9 as. Os sinto¬ 
mas e achados mais comuns associados as mani- 
festa 9 oes supraesofagicas da DRGE nas crian 9 as 
pequenas sao retardo no ganho ponderal, otites de 

repeti 9 ao, sinusites, adenoidites e amigdalites, 

* 

alem da tosse cronica. E importante fazer o diag¬ 
nostic diferencial com doen 9 as infecciosas pri- 
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marias, inalformagoes congenitas da laringe e trato 
respiratorio e digestorio, bem como de processos 
alergicos, como as rinossinusites ou a esofagite eo- 
sinofflica. Essa ultima tern ganhado maior conhe- 
cimento em anos recentes e, apesar de sua etiolo- 
gia nao estar completamente esclarecida, pode cur- 
sar com sintomas que remetem a DRGE com 
manifestagoes classicas ou supraesofagicas. Se- 
gundo o consenso do primeiro comite multidisci- 
plinar para estudos da esofagite eosinofflica, trata- 
-se de doenga caracterizada por sintomas que in- 
cluem (mas nao se restringem) disfagia em adultos 
e intolerancia alimentar em criangas, sendo que 
deve ser afastada a hipotese diagnostica de DRGE 
(teste terapeutico com droga inibidora da bomba 
de protons e pHmetria/pH-impedanciometria eso- 
fagicas negativas), tambem sendo necessaria uma 
biopsia esofagica com a presenga de mais de 15 
eosinofilos por campo microscopico. 

O RLF tambem tern sido correlacionado com 
laringomalacia em criangas, sendo sugerido o tra- 
tamento sistematico adjuvante com drogas inibi- 
doras da bomba de protons. 

Avaliagao diagnostica 

O diagnostico e o tratamento das manifestagoes 
atfpicas da DRGE, e em especial do RLF, sao es- 
pecialmente controversos, ja que a sensibilidade e 
a reprodutibilidade dos exames existentes e relati- 
vamente baixa e a resposta terapeutica pode ser 
lenta. 

Como a sensibilidade dos exames classica- 
mente consagrados para o diagnostico da DRGE 
(endoscopia digestiva alta e exames de monitora- 
gao prolongada do esofago) e baixa para o RLF e 
como os principais sintomas e sinais dessa forma 
supraesofagica da DRGE concentram-se na la¬ 
ringe e na faringe, o seu diagnostico tern se ba- 
seado na busca desses sintomas e sinais. No en- 
tanto, muitos deles sao comuns a outras doengas 
que acometem o seguimento laringofarmgeo, tor- 
nando esses parametros subjetivos e, por vezes, 
pouco confiaveis e reprodutfveis. A fim de mi- 
nimizar a subj etividade diagnostica dos parame¬ 
tros clmicos supostamente associados ao RLF, a 
partir de 2000 foram desenvolvidos e validados 
dois instrumentos na lingua inglesa, o Reflux 
Symptom Index (RSI) e o Reflux Finding Score 
(RFS), que dao pontos para a presenga e a intensi- 
dade dos sintomas (RSI) e para sinais videolarin- 
goscopicos (RFS) associados a doenga. Estudos 


prospectivos posteriores utilizando esses sistemas 
de pontuagao e comparando pacientes antes e apos 
o tratamento com droga inibidora da bomba de 
protons por 16 semanas, demonstraram que um 
RSI maior que 13 e um RFS maior que 7 denota- 
vam uma probabilidade de mais de 95% de apre- 
sentar RLF. 

Os achados larmgeos mais comuns associados 
ao RLF sao edema e hiperemia da mucosa larfn- 
gea, em especial de seu tergo posterior (Fig. 6.18.1). 
O edema em graus variados das estruturas larrn- 
geas pode chegar a obliterar os ventriculos de 
Morgani (Fig. 6.18.2) e atingir a mucosa subglotica 



FIGURA 6.18.1 Imagem videolaringoscopica da laringe 
de adulto com RLF em que se observa edema e hipe¬ 
remia difusos, mais acentuados nas aritenoides e na 
regiao interaritenoidea (veja colorida em www.grupoa. 
com.br). 



FIGURA 6.18.2 Imagem videolaringoscopica da parede 
posterior da faringe de adulto com RLF. O aspecto gra- 
nuloso grosseiro corresponde a hiperplasia do tecido 
linfoide, sendo mais acentuado na oro e laringofaringe 
(veja colorida em www.grupoa.com.br). 
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(Fig.6.18.3). Os casos mais dramaticos podem apre- 
sentar ulceras e granulomas de contato nos proces¬ 
ses vocais (Fig. 6.18.4), estenoses da laringe poste¬ 
rior, da subglote, ou mesmo transformagao malig¬ 
na do epitelio. 

Como uma grande parcela dos pacientes com 
RLF nao tern alteragoes anatomicas ou funcionais 
no trato digestorio, os exames de endoscopia di- 
gestiva alta e pHmetria esofagica com sensor uni- 
co distal apresentam baixa taxa de positividade. 
No entanto, em qualquer caso suspeito de RLF e 
prudente a avaliagao endoscopica do estomago e 
do esofago devido ao risco de o tratamento clmico, 
que geralmente e prolongado, camuflar outras 
doengas do trato digestorio. 

Ja os exames de monitoragao prolongada do 
esofago, como a pHmetria com sensor duplo 
(proximal e distal) ou a pH-impedanciometria, 
por serem exames mais invasivos e incomodos 
para os pacientes, devem ser reservados para os 
casos refratarios ao tratamento ou para as duvidas 
diagnosticas. Desses dois exames, a pH-impedan- 
ciometria e mais sensivel e especffica, sendo ca- 
paz de identificar refluxo gastroduodenal de teor 
acido, nao acido, misto, bem como se esse refluxo 
e liquido ou gasoso. 1 ' 3 A manometria esofagica, 
que ira estabelecer essencialmente as pressoes 
dos esfincteres esofagiano superior e inferior, 
bem como a motilidade esofagica e a eficacia dos 
movimentos peristalticos, e outro exame comple- 
mentar que deve ser reservado para os casos de 
duvida diagnostica ou para aqueles com indica- 
gao cirurgica. 


Tratamento 

O tratamento da DRGE e do RLF deve ter como 
pilar principal a compreensao da fisopatogenia 
dessas doengas. No caso especffico do RLF, a 
grande maioria dos doentes tern pouca ou nenhu- 
ma alteragao anatomica ou funcional do trato di¬ 
gestorio, o que toma mais evidente a fundamental 
importancia dos habitos alimentares na genese e na 
manutengao dos sintomas. Assim, a reeducagao 
alimentar, com adequagao dos tipos de alimentos 
ingeridos e dos horarios das refeigoes, deve ser o 
primeiro foco a ser abordado com o paciente. 

O tratamento medicamentoso e aconselhavel 
toda vez que os sintomas e sinais inflamatorios la- 
ringofarihgeos forem constantes ou incapacitantes. 
Apesar de nao haver estudos com nfvel de evidencia 
alta sobre a eficacia das drogas inibidoras da bomba 
de protons (IBP) no tratamento do RLF de teor aci¬ 
do, na pratica clihica essas drogas tern sido a esco- 
lha para o controle do teor acido do material refluf- 
do. A administragao dessas drogas devera respeitar 
sua dose terapeutica e meia-vida. Partindo-se do 
pressuposto que o epitelio larfngeo, farmgeo e pul- 
monar nao tern mecanismos de defesa em contato 
com o conteudo gastroduodenal, a supressao acida 
deve ser efetiva nas 24 horas do dia e por penodo 
suficientemente prolongado para permitir a cicatri- 
zagao do epitelio-alvo. Assim, o tempo medio de 
tratamento e de 16 semanas, podendo atingir perfo- 
dos mais prolongados ate a estabilizagao do quadro. 
A maioria dos pacientes com RLF que nao tern alte- 
ragoes mecanicas no trato digestorio e que conse- 




FIGURA 6.18.3 Imagem videolaringoscopica de uma la¬ 
ringe de adulto com RLF. O edema da mucosa subglo- 
tica confere aspecto de pseudossulco as pregas vocais 
(veja colorida em www.grupoa.com.br). 


FIGURA 6.18.4 Imagem videolaringoscopica de uma 
laringe de crianga com RLF. Observar o edema da mu¬ 
cosa retrocricolaringea e das aritenoides (veja colorida 
em www.grupoa.com.br). 
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guem estabelecer habitos alimentares saudaveis fl¬ 
eam sem a medicagao apos o periodo inicial de tra- 
tamento. No entanto, as recidivas sao frequentes, 
sendo, em sua maioria, associadas ao relaxamento 
do controle dietetico. Uma parcela pequena dos pa- 
cientes com RLF pode apresentar resistencia prima- 
ria ou mesmo secundaria a droga IBP, sendo acon- 
selhavel mudar a classe do IBP ou aumentar a dose. 
Cuidados especiais com o uso prolongado das dro- 
gas IBP deve ser tornado nas mulheres menopausa- 
das devido ao risco aumentado de desenvolver oste- 
oporose por dificuldade de absorgao de calcio. 

Outra classe de droga frequentemente usada 
para o tratamento da forma classica da DRGE sao 
os pro-cineticos, drogas que atuam melhorando o 
peristaltismo, acelerando o esvaziamento gastrico 
e aumentando o tonus do Esfincter esofagiano in¬ 
ferior (EEI). Essas drogas tern efeito restrito no 
RLF, exceto nos casos onde ha concomitancia com 
sintomas dispepticos e de ma digestao. 

O tratamento cirurgico fica reservado para o 
pequeno contingente de pacientes com RLF que 
caem em uma das seguintes situagoes: os que 
apresentam um teste terapeutico medicamentoso 
positivo, mas nao conseguem ficar sem o uso da 
droga; para os pacientes com refluxo nao acido; e 
para aqueles que tern lesoes cancerfgenas ou que 
podem oferecer risco de morte, como as esteno- 
ses larfngeas ou traqueais, as fibroses pulmona- 
res, entre outras. 


Conclusao 

As manifestagoes atipicas da DRGE, apesar de am- 
plamente estudadas, ainda necessitam de maiores 
esclarecimentos quanto a seus mecanismos fisiopa- 
tologicos. Os desafios diagnostics e terapeuticos 
dessas manifestagoes supraesofagicas da DRGE 
tern sido lentamente esclarecidos com importante 
melhoria da qualidade de vida dos pacientes. 


Teoria versus pratica 

O refluxo gastresofagico ocasiona uma grande va- 
riedade de sintomas e alteragoes ao exame ffsico, 
mas, apesar das tecnicas de investigagao cada vez 
mais avangadas, a DRGE ainda e de diffcil caracte- 
rizagao em muitos casos clfnicos. A inexistencia 
de um metodo diagnostics com elevada acuracia 
acarreta, na pratica clfnica, o tratamento empfrico 
da doenga, indo contra a boa pratica de que e pre- 
ciso conhecer para melhor tratar. Apesar disso, as 


evidencias demonstram que o medico deve iniciar 
o tratamento na suspeita clfnica da doenga, deixan- 
do como segunda opgao exames complementares 
mais invasivos, em especial para aqueles pacientes 
com falhas terapeuticas. 
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Medicamentos comuns 
em otorrinolaringologia 


7.1 Escolha « 

medicamentosa 
baseada em evidencias 

Rafael da Veiga C. Picon 

Definigdes 

Evidencia e definida como uma manifestagao da 
verdade. Por essa acepgao, a Medicina Baseada em 
Evidencias (MBE) poderia ser entendida como a 
pratica medica embasada pela verdade, mas isso 
nos levaria a inferir que outras formas de pratica 
sao fundamentadas em inverdades. Em vez disso, 
considera-se MBE o uso consciencioso, explfcito e 
judicioso da melhor evidencia cientffica disponf- 
vel para a tomada de decisao no tratamento de pa- 
cientes, processo que envolve a integragao entre o 
julgamento clfnico e a experiencia do medico com 
os dados da literatura. 1 Dessa forma, um bom estu- 
do de caso ou de serie de casos pode ser considera- 
do como a melhor evidencia disponfvel em cena- 
rios onde nao ha estudos controlados ou quando 
estes nao sao possfveis. 

Existem inumeros empecilhos a prescrigao 
medica totalmente baseada em evidencias, como 
preferences do paciente, circunstancias sociais, 
interagoes medicamentosas e limitagoes do siste- 
ma ou do servigo de saude. 2 Entretanto, e necessa- 
rio entender o ideal da MBE para poder aplica-lo 
em situagoes reais de atendimento com o intuito de 
orientar as decisoes terapeuticas. 


Aplicagao da MBE 

Consideragoes iniciais 

A MBE deve ser incorporada na pratica medica 
como uma ferramenta para auxiliar a tomada de 
decisao. De maneira alguma a MBE deve substi- 
tuir o julgamento clfnico ou engessar a pratica do 
medico assistente; em vez disso, os preceitos da 
MBE devem se somar a esses para fomecer o me¬ 
lhor tratamento possfvel ao paciente. 1 

Buscando as evidencias 

Do ponto de vista da prescrigao medica, sempre que 
nos deparamos com uma tomada de decisao terapeu- 
tica, devemos primeiro nos perguntar se ha algum 
medicamento a ser prescrito e, se sim, qual seria esse 
farmaco. Para orientar a busca por evidencias que 
embasem nossa conduta, e necessario dissecar o 
caso do paciente e o tratamento que oferecemos (ou 
que pretendemos oferecer) em quatro perguntas-cha- 
ve: (1) Quern e o paciente? Isto e, quais sao as carac- 
terfsticas clfnicas e demograficas que o definem; (2) 
Qual e o tratamento que pretendemos oferecer? Es- 
pecificamente, qual e o nome do farmaco, posologia 
e via de adminislragao; (3) Quais sao as altemativas 
terapeuticas disponfveis? Por exemplo, outros medi¬ 
camentos, intervengoes cinirgicas, conduta expec- 
tante, etc.; (4) Quais sao os eventos clfnicos que gos- 
tarfamos de evitar, ou ainda, quais sao os beneffcios 
clfnicos que almejamos? 

A Epidemiologia Clfnica - ciencia basilar da 
MBE - denomina esses quatro itens, respectiva- 
mente, populagao {population), intervengao {inter- 
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vent ion), compara^ao {comparison) e desfecho 
{outcome). E preciso, portanto, formular a questao 
PICO referente ao paciente que estamos aten- 
dendo. A resposta da questao PICO nos darn os 
quatro termos de pesquisa que devemos utilizar na 
busca por evidencias. 3 ’ 4 Pode ser pertinente o 
acrescimo da letra N (do ingles no conflict of inte¬ 
rest, sem conflito de interesse) ao acronimo, pois e 
sabido que estudos clfnicos financiados pelos labo¬ 
ratories que fabricam os medicamentos tendem a 
produzir conclusoes enviesadas a favor dos farma- 
cos em estudo, prejudicando a melhor escolha tera- 
peutica. 5 Sendo assim, o acronimo completo seria 
PICON. 


Fontes de evidencia 

Pesquisas feitas em bases de dados eletronicas, 
acessfveis pela internet, sao a forma mais rapida e 
apropriada de se buscar evidencias clfnicas. 6 Bases 
gratuitas e prontamente disponfveis sao: 

• PubMed. 7 

• Biblioteca Virtual em Saude. 8 

• Lilacs. 9 

• Scientific Electronic Library Online. 10 

• Biblioteca da Cochrane. 11 

Por meio de cadastro gratuito na iniciativa 
Saude Baseada em Evidencias no Portal da Saude 
do Ministerio da Saude, 12 e possfvel ter acesso a 
bases, como o Embase, 13 e tambem a sites dedica- 
dos a revisao contfnua da literatura medica com 
atualizagoes periodicas sobre os mais diversos to- 
picos em medicina, como UpToDate 14 e Best 
Practice. 15 Ha tambem, no Portal da Saude, os 
Protocolos Clfnicos e Diretrizes Terapeuticas ba- 
seados em evidencias do Minister io da Saude. 16 ' 18 


Nfveis de evidencia 

Dentro do paradigma da MBE, existe uma pirami- 
de de evidencias onde a posi^ao hierarquica de 
uma evidencia depende, fundamentalmente, do de- 
lineamento do estudo que a originou. Os nfveis de 
evidencia para terapeutica sao classiflcados de 1 a 
5, variando conforme a robustez do delineamento 
em estabelecer rela^ao de causa e efeito, ou seja, 
mais robusto e nfvel 1 e menos robusto, nfvel 5. 
Resumidamente, sao eles: 19 


• Nivel 1 : (a) revisao sistematica (RS) de ensaios 
clfnicos randomizados (ECRs) com resultados 
homogeneos; (b) ECR individual bem condu- 
zido. 

• Nivel 2: (a) RS de estudos de coorte com resul¬ 
tados homogeneos; (b) ECR de baixa qualida- 
de ou estudo de coorte individual; (c) estudo 
ecologico. 

• Nivel 3: (a) RS de estudos de casos e controles 
com resultados homogeneos; (b) estudo de ca¬ 
sos e controles individual. 

• Nivel 4: serie de casos e estudos de coorte ou 
de casos e conlroles de baixa qualidade. 

• Nivel 5: opiniao de especialista sem apreciagao 
crftica, ou baseada em prinefpios flsiologicos ou 
evidencia de pesquisa basica (isto e, nao clf- 
nica). 

De acordo com as proposigoes da MBE, dare- 
mos sempre primazia as evidencias de nfvel hierar- 
quicamente superior para embasar nossa prescrigao. 

Referencias 

1. Sackett DL, Rosenberg WMC, Gray JAM, Haynes 
RB, Richardson WS. Evidence based medicine: 
what it is and what it isn’t. BMJ. 13 de janeiro de 
1996;312(7023) :71-2. 

2. Mamdani M, Ching A, Golden B, Melo M, Menzefri- 
cke U. Challenges to Evidence-Based Prescribing 
in Clinical Practice. Annals of Pharmacotherapy. 15 
de abril de 2008; 42(5)704-7. 

3. Fletcher RH, Fletcher SW. Epidemiologia clfnica: 
elementos essenciais. Porto Alegre: ARTMED; 
2006. 

4. Hulley SB, Duncan MS. Delineando a pesquisa clf¬ 
nica: uma abordagem epidemiologica. Porto Ale¬ 
gre: Artmed; 2008. 

5. Lexchin J. Pharmaceutical industry sponsorship and 
research outcome and quality: systematic review. 
BMJ. 29 de maio de 2003;326(7400): 1167-70. 

6. Evidence-based medicine [Internet], [citado 19 de 
agosto de 2013]. Recuperado de: http://www.up- 
todate.com/contents/evidence-based-medicine?d 
etected Lang uage = en&sou rce = search_ 
result&search=evidence-based+prescribing&sele 
ctedTitle=1%7E150&provider=noProvider 

7. Portal da Saude - www.Saude.gov.br - Principal 
[Internet], [citado 22 de agosto de 2013]. Recupe¬ 
rado de: http://portal.saude.gov.br/portal/saude/ 
profissional/visualizar_texto.cfm?idtxt=35490 




Rotinas em Otorrinolaringologia 


405 


8. Protocolos clfnicos e diretrizes terapeuticas: me- 
dicamentos excepcionais. Brasilia: Ministerio da 
Saude; 2002. 

9. Protocolos Clfnicos e Diretrizes Terapeuticas. 
Brasilia, DF: Ministerio da Saude; 2010. 

10. CEBM > EBM Tools > Finding the Evidence > Le¬ 
vels of Evidence 2 > Levels of Evidence 1 [Inter¬ 
net]. [citado 22 de agosto de 2013]. Recuperado 
de: http://www.cebm. net/index.aspx?o=1025 


7.2 Antipireticos ■ 

Danilo Blank 

Conceitos basicos 

Doengas otorrinolaringologicas que causam eleva¬ 
tes da temperatura do corpo, como rinossinusites, 
otites e tonsilites, sao predominantes. Logo, no 
ambito do tratamento sintomatico, independente- 
mente das suas causas, e essencial que medicos e 
pacientes (ou cuidadores, no caso de pacientes pe- 
diatricos) estabelegam um entendimento claro so- 
bre as bases do emprego de medicamentos antipi¬ 
reticos. Essa discussao deve apoiar-se em eviden- 
cias cientfficas e afastar mitos populares; comega 
por esclarecer o que e e o que nao e febre, que ela 
quase nunca causa danos - ao contrario, pode ser 
benef ica - e, principalmente, que o foco de atengao 
deve ser a doenga de base, e nao a medida da tem¬ 


peratura em si (ate porque nao existe um consenso 
sobre pontos de corte). 1 ’ 2 

Quanto a definigao de febre - em vista da osci- 
lagao natural da temperatura do corpo conforme a 
hora do dia, idade, circunstancias individuals e ex- 
temas, alem da variabilidade de medidas obtidas 
por tipos diferentes de termometros e locais de afe- 
rigao - , a tendencia atual e desenfatizar valores 
numericos, necessariamente arbitrarios, e utilizar 
definigoes fisiologicas reconhecidas 2 ' 6 Assim, um 
conceito sintetico enfatiza as nogoes de defesa na¬ 
tural e benignidade da reagao piretica do organis- 
mo: febre e uma resposta fisiologica complexa a 
doenga, caracterizada pela ativagao de sistemas 
imunologicos do corpo e pela elevagao regulada da 
sua temperatura central acima da variagao diaria 
normal 2 ' 7 

Para pacientes que necessitam definigoes base- 
adas em numeros, pode-se pautar o aconselhamen- 
to pelos dados da Tabela 7.2.1 , sempre lembrando 
que se trata de limites arbitrarios e que toda medi¬ 
da terapeutica sempre visara ao conforto e ao bem- 
-estar do paciente, em vez da simples tentativa de 
reduzir a temperatura. 2 - 8 ’ 10 

E oportuno diferengar febre de hipertermia. Na 
febre, ocorre um ajuste do termostato hipotalamico 
para cima, regulado pelo aumento dos nfveis de 
prostaglandina E 2 , em resposta as citocinas libera- 
das pelos macrofagos em situagoes de agressao, 
comumente processos infecciosos. Como a tempe¬ 
ratura central em elevagao e de irncio inferior ao 
ponto regulado pelo hipotalamo, o paciente sente 


- \ 


TABELA 7.2.1 Nfveis de temperatura corporal de inter esse clfnico* 



Axilar 

Retal 

Faixa usual de variagao circadiana 

Mfnimo 

36,5 

37,3 

Maximo 

37,2 

38,0 

Limite mfnimo para uso de antipiretico (OMS)f 

38,2 

39,0 

Febre moderada (limite inferior) 

38,5 

39,3 i 

Febre alta (limite inferior) 

39,5 

40,3 

Risco de bacteriemia > 10% (em criangas) 

39,7 

40,5 

Risco de dano neurologico 

42,0 

42,8 


* Valores arbitrarios, expressos em -C, conforme ocorrencias mais comuns na literatura. 

Fonte: Adaptado de Blank, 7 World Health Organization e Kluger e colaboradores. 9 

_____ ^ 
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frio e apresenta calafrios. Na hipertermia, fatores 
extemos ou intemos nao relacionados com a res- 
posta imunitaria - lesao cerebral, interma^ao, efei- 
to de certas drogas ou simplesmente superaqueci- 
mento - levam a um aumento nao regulado da tem- 
peratura do corpo acima do ponto fixado pelo 
hipotalamo, causando sensagao de calor. Nesse 
caso, nao tern nenhuma agao os antipireticos, que 
agem inibindo a sintese da prostaglandina E 2 e res- 
taurando o termostato hipotalamico ao seu ajuste 
normal. 34 

Febre: tratar ou nao tratar? 

Ate meados do seculo passado, prevaleceu a tradi- 
qao - sem bases cientfficas - de que a febre deveria 
ser combatida. 9 Hoje, ha evidencias de que a su- 
pressao medicamentosa da febre, vista como uma 
resposta adaptativa a inf echoes que evoluiu por 
milhoes de anos, poderia levar ao aumento da mor- 
bidade por muitos desses processos infeccio- 
sos. 3 ’ 5 ’ 9,11 Contudo, nao ha estudos mostrando que 


a febre facilite ou atrase a recupera^ao de infec- 
$6es ou que aja como adjuvante ao sistema imune. 
Ao contrario, o uso de anti-inflamatorios nao este- 
roides (AINEs) parece aumentar os nfveis de anti- 
corpos quando associado a vacinagao anti-influen¬ 
za. 11 Por outro lado, os antipireticos tern efeitos 
ad versos, cuja relevancia cresce com o uso indis- 
criminado. 2 ’ 3 ’ 6 

O Quadra 7.2.1 tenta ilustrar esse dilema ainda 
nao resolvido e resume os pros e os conlras do trata- 
mento antipiretico, a luz do conhecimento atual, pon- 
derado por questoes praticas e de bom senso. 7 - 10 

Condutas germs mediante 
um quadro de febre 

As orientagoes preventivas fomecidas aos leigos 
por profissionais de saude precisam enfatizar os 
objetivos principals em caso de febre: reconhecer 
sinais de doengas potencialmente graves, melhorar 
o conforto do paciente e manter um estado adequa- 
do de hidratagao. 1,2 


QUADRO 7.2.1 


Beneficios e prejuizos da febre (segundo evidencias 
cientfficas prevalentes) e seus respectivos contrapontos 


A febre pode ser beneiica porque: 

A febre pode ser prejudicial porque: 

ha evidencias experimentais de que temperaturas 
elevadas eslimulam a atividade imunitaria e redu- 
zem a reprodu 5 ao microbiana e viral; porem, nao 
ha demonstragao clrnica substancial de que a tera- 
pia antipiretica possa piorar a evolu 9 ao das infec- 
goes comuns. 

aumenta o consumo de oxigenio e prejudica o ren- 
dimento cardfaco; porem isso so tern relevancia 
clfnica em pacientes muito debilitados, com pneu¬ 
monias graves ou cardiopatias. 

pode causar convulsao em crian 5 as; porem so em 
casos de instala^ao subita, em menos de 5% das 
crian^as normais e, alem disso, convulsoes febris 
nao causam lesao cerebral. 

a curva febril auxilia o diagnostico; porem um 
antitermico dado num pico febril nao altera signi- 
ficalivamente essa capacidade. 

pode causar dano neurologico; porem so ocorre 
com temperatura acima de 42,0°C. 

sua redu^ao pelo uso de antipireticos pode masca- 
rar a gravidade da doen^a; porem o reexame do 
paciente, caso continue muito proslrado depois de 
receber um antipiretico, pode determinar a real 
gravidade. 

se associa a outros sintomas que causam descon- 
forto (dor muscular, irritabilidade, mal-estar, aste- 
nia e anorexia); porem os antipireticos so aliviam 
a dor, nao melhoram a astenia nem a anorexia. 


Fonte: Adaptado de Blank e Murahouschi . 10 
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O primeiro objetivo exige o reconhecimento 
de sinais de alerta de gravidade: crian§as menores 
de 3 meses ou idosos; situates de imunodeficien- 
cia; mau estado geral, com letargia e/ou irritabili- 
dade excessiva, ausencia de sorriso; pele muito pa- 
lida ou moteada; respira§ao gemente, entrecortada 
ou ofegante; choro inconsolavel (no caso de crian- 
gas pequenas); duragao da febre maior que 72 ho- 
ras. Tais circunstancias exigem avalia§ao medica 
imediata. 10 

Um paciente com febre nao deve ser despido 
ou muito agasalhado, mas usar a roupa mais con- 
fortavel. Como o estado febril costuma causar sen- 
sa§ao de frio, a pessoa pode ser protegida com um 
cobertor. O ambiente deve ser bem ventilado; o pa¬ 
ciente pode ficar ao ar livre, sem exposi^ao direta 
ao sol. 

Lfquidos de qualquer natureza devem ser ofe- 
recidos com frequence e insistence gentil, de 
acordo com o gosto e a tolerancia do indivfduo. A 
oferta de comida deve respeitar a aceita^ao natu¬ 
ral; lembrar que antipireticos nao melhoram o 
apetite. 

Espon jar o corpo com agua tepida pode reduzir 
temporariamente a temperatura do corpo, mas cau¬ 
sa mais desconforto, arrepios e tremores do que 
qualquer beneffcio. Tal pratica so esta indicada em 
casos de temperatura acima de 41 °C, sempre meia 
hora depois da administragao de antipiretico. Ba- 
nhos com alcool misturado a agua sao sempre con- 
traindicados. 

Diretrizes para o 
uso de antipireticos 

A decisao do medico de prescrever medica^ao anti- 
piretica deve levar em conta os contrapontos do 
Quadro 7.2.1 , mas principalmente que a prescri^ao 
automatica e leviana de tais medicamentos denota 
preocupagao - que os leigos nao percebem como in- 
fundada - com riscos apenas presumidos da febre, 
promovendo um sentido de busca exagerada e inde- 
vida pela normotermia. 2,12 Todavia, a op$ao ponde- 
rada por prescrever anlitermicos conta com a justifi- 
cativa do devido respeito pelas cren§as e desejos 
dos pacientes, alem do fato de que, apesar de a febre 
aumentar as fundoes imunologicas, nao ha estudos 
em humanos que tenham demonstrado de modo 
convincente que o uso desses medicamentos em in- 
fechoes comuns virais ou bacterianas traga riscos 
clinicamente relevantes. 8 


Os antipireticos nao devem ser utilizados com 
o objetivo de reduzir a temperatura em si em pes- 
soas que pare^am estar se sentindo bem. Devem 
ser reservados para os casos de desconforto ffsico 
ou dor. Ainda que nfveis especfficos de temperatu¬ 
ra corporal nao devam ser utilizados como base 
para condutas clmicas, ha um consenso de que an¬ 
tipireticos devem ser reservados para febres acima 
de 38,2°C. 7,8 

Os antipireticos nao previnem convulsoes fe- 
bris em crian§as e nao devem ser usados com esse 
objetivo. 1 

Ao optar por prescrever um antitermico, e im- 
portante informar explicitamente ao paciente que a 
medica§ao nao diminuira a temperatura ate o nfvel 
normal e nao impedira que picos febris se repitam 
por varios dias, enquanto a infec^ao durar, sob 
pena de ser procurado novamente porque “o reme- 
dio nao baixou a febre”. 6,12 Tambem e bom lem¬ 
brar que a resposta a um antipiretico nao tern rela- 
Qao com a gravidade da infecgao. 13 

Os antipireticos devem sempre ser usados em 
regime de monoterapia, nao superpondo ou interca- 
lando medicamentos diferentes. 1 ' 3,8,12 Contudo, se 
o paciente nao responde a uma opgao, pode-se usar 
uma altemativa. Evitar doses de ataque maiores do 
que aquelas recomendadas, pois nao tern efeito anti¬ 
piretico mais rapido ou superior. 

Os tres antipireticos mais utilizados, conside- 
rados igualmente efetivos (embora causem redu¬ 
ces termicas da ordem de 1 a 2°C, de relevancia 
clmica marginal) e seguros sao o acetaminofeno 
(ou paracetamol), a dipirona (ou metamizol) e o 
ibuprofeno. Estudos em humanos indicam eficacia 
analgesica e antipiretica similar entre as duas ulti¬ 
mas, ambas mais eficazes do que a primeira. 12,14,15 
A aspirina, antitermico classico, tern sido abando- 
nada como primeira escolha em pediatria, em vista 
da associa§ao do seu uso com a sfndrome de Reye. 
A dipirona, cujo emprego e predominante no 
Brasil, tern sua avaliagao prejudicada por nao ser 
utilizada nos Estados Unidos, de onde provem a 
maioria dos estudos sobre eficacia e seguran^a, em 
virtude de uma possfvel associa§ao com agranuloci- 
tose. 15 Outros AINEs, como o naproxeno e o diclo- 
fenaco, tern uso mais limitado por causa dos efei- 
tos adversos digestivos. 3 De modo geral, a op$ao 
logica de antipiretico em inf echoes seria prescre¬ 
ver acetaminofeno ou dipirona, que reduzem a 
temperatura sem interferir na resposta inflamato- 
ria, deixando os AINEs para situates em que essa 
interference seja desejavel, como na artrite reu- 
matoide. A Tabela 7.2.2 mostra as informa§oes 
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principals para a prescrigao de acetaminofeno, di- 
pirona e ibuprofeno. 

Teoria versus pratica 

A pratica de combinar antipireticos simultanea ou 
altemadamente, embora desaconselhada pelos es- 


pecialistas, e bastante popular tanto entre profis- 
sionais de saude como entre leigos. 1 ' 3,8 Entretanto, 
nao ha evidencias cientfficas para essa pratica e, 
alem da efetividade comprovada da monoterapia, 
o emprego de mais de um medicamento simultane- 
amente aumenta a probabilidade de erros de admi- 
nistragao e de efeitos adversos, como a nefrotoxi- 
cidade. 1 ’ 2 ’ 14 


C 

TABELA 7.2.2 Informagoes sobre os antipireticos mais comuns 


Acetaminofeno 

Ibuprofeno 

Dipirona 

Diminuigao da temperatura (°C) 

1-2 

1-2 

1-2 

Infcio de agao (h) 

< 1 

< 1 

< 1 

Pico do efeito (h) 

3-4 

3-4 

3-4 

Duragao do efeito (h) 

4-6 

6-8 

4-6 

Dose (mg/kg) 

10-15, 4/4 h 

5-10, 6/6 h 

15-20, 6/6 h 

Idade minima (meses) 

3 

6 

3 

Dose maxima diaria (mg/kg) 

90 

40 

80 

Dose maxima diaria - adulto (g/dia) 

4 

2,4 

4 


Fonte: Adaptada de Section on Clinical Pharmacology and Therapeutics e colaboradores. 2 

_____ J 
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7.3 Analgesicos « 

Lucia Miranda Monteiro dos Santos 

A escolha dos farmacos a serem utilizados para 
que se obtenha o efeito analgesico desejado deve 
levar em conta as caracteristicas da dor no que diz 
respeito a tempo (aguda ou cronica), fisiopatologia 
(inflamatoria ou neuropatica) e intensidade (leve, 
moderada ou forte). 

Dor aguda 

A dor aguda constitui um sinal de alerta, e de curta 
duragao e associada a fatores identificaveis, como 
Irauma, dor pos-operatoria e processos infecciosos. 

Dor cronica 

A dor cronica nao tern fun^ao biologica, apresenta 
dura§ao maior do que o tempo esperado para a 


cura da lesao, e os fatores causais ja nao sao iden¬ 
tificaveis na maioria dos casos. 1 ' 4 


Intensidade da dor 

A medida da intensidade da dor e importante para 
orientar a escolha do esquema analgesico. Para 
isso, utilizam-se escalas que possibilitam a aferi- 
§ao, como por exemplo: a escala visual analogica 
(Fig. 7.3.1), escala qualitativa da dor e a escala de 
faces (Fig. 7.3.2). 

Identificada a causa da dor e a intensidade, de- 
ve-se iniciar o tratamento analgesico, bem como a 
abordagem terapeutica espedfica da patologia que 
originou o quadro algico (dor inflamatoria por pro¬ 
cessos como otite, amigdalite, etc.), sendo que a 
dor leve a moderada responde bem aos analgesicos 
nao opioides. 

Os analgesicos nao opioides sao farmacos que 
apresentam propriedades analgesicas, antitermicas 
e anti-inflamatorias, e os seus representates sao a 
dipirona, o paracetamol e os anti-infamatorios nao 
esteroides. 

Em presen§a de situates que comprovada- 
mente ocasionam dor (dor pos-operatoria), esta in- 
dicada a utilizagao da medica^ao analgesica a in¬ 
tervals fixos e, em presenga de dor moderada que 
nao cedeu com o emprego de analgesicos nao 
opioides em dose maxima, pode-se associar um 
opioide ffaco (codefna ou tramadol). 

Quando o paciente apresenta dor de intensida¬ 
de forte, esta indicado ja iniciar com opioide forte 



FIGURA 7.3.1 Escala visual analogica de dor. 
Fonte: Adaptada de Dor.org.br. 3 
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Sem dor Dor maxima 

FIGURA 7.3.2 Escala de faces. 

Fonte: Adaptada de Absh.org.br. 5 


(morfina, metadona ou oxicodona) em associagao 
com os farmacos nao opioides. 

A dor cronica neoplasica apresenta caracterfs- 
ticas de dor mista (somatica, visceral e neuropati- 
ca), necessitando de uma abordagem terapeutica 
com a associagao de farmacos nao opioides, opioi¬ 
des, antidepressivo triciclico e quando constatado 
o componente neuropatico (compressao ou inva- 
sao de nervos ou raizes nervosas), anticonvulsi- 
vantes. 

Para o tratamento da dor neoplasica, a Organi- 
zagao Mundial da Saude recomenda a utiliza§ao da 
escada analgesica (ver Tab. 7.3.1). 

A dor cronica de localiza§ao craniofacial e cer¬ 
vical de origem miofacial pode estar associada a 
sintomas como zumbido e vertigens (disfungao da 
ATM, cervicalgias), sendo recomendado o uso de 
relaxantes musculares associados a analgesicos 
nao opiodes e antidepressivos triciclicos para o tra¬ 
tamento sistemico, bem como a infiltragao de pon- 
tos-gatilho musculares com anestesico local e a 
utilizagao de acupuntura para analgesia e relaxa- 
mento de bandas de contratura muscular. Ja na dor 


neuropatica (neuralgia de trigemeo) o tratamento 
inclui medicagao anticonvulsivante e antidepressi¬ 
vo triciclico. 

Quando utilizado o anti-inflamatorio nao este- 
roide, deve-se levar em conta a duragao do trata¬ 
mento, a idade do paciente, as comorbidades e as 
intera§oes medicamentosas, devido a efeitos ad- 
versos sobre o TGI, rim, reten^ao hidrica e altera- 
§ao da glicemia. 

No tratamento de pacientes com dor cronica 
nao neoplasica, a utilizagao de opioides fortes deve 
ser criteriosa, em decorrencia da tolerancia e de¬ 
pendence, alem de efeitos adversos, como consti- 
pa$ao intestinal e altera§ao da atengao. 

Conclusao 

A dor deve ser entendida a partir de sua etiologia e 
classificada de acordo com varias caracterfsticas - 
tempo, tipo, intensidade e forma com impacta na 
vida dos pacientes - para que a escolha do trata¬ 
mento seja racional e efetivo. 


TABELA 7.3.1 Escada analgesica de acordo com a Organizagao Mundial da Saude 


Dor 

Leve 

Moderada 

Intensa 


Inflamagao aguda 

Farmacos nao opioides 
(D i pi rona/paracetamol/A 1N E) 

Idem (nao cede com 
dose maxima 
- opioide fraco) 

Opioides fortes + 
nao opioides 


Neoplasica cronica 
(somatica/vieral/ 
neuropatica) 

Escada analgesica 

Idem 

Idem + (AD/AC) 


*AC, anticonvulsivantes (compressao neural/invasao neural); AD, antidepressivos. 


_ 2 
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Medicamentos analgesicos: 


Opiodes fortes - morfina (o mais conhecido e portanto mais facil de controlar) metadona oxicodona fentanil 

(que tem apresentagao trans-dermica) 

Opioides fracos - tramadol e codefna 

Analgesicos nao opioides - dipirona e paracetamol 

Analgesicos nao opioides AINE - anli-inflamatorios sao esteroides (AINEs) 

Nao seletivos Ibuprofeno 

Naproxeno 

Ketoprofeno 

Diclofenaco Sodico 

Indometacina 

Cetoroloco 

Piroxicam 

Tenoxicam 

AINEs selelivos Meloxicam 

Celecoxibe 

Lumiracoxibe 


Teoria versus pratica 

Ainda nao e rotina uma avaliagao sistematizada do 
sintoma dor. O aumento progressive de equipes es- 
pecializadas que participam no manejo de pacien- 
tes mais graves, em geral oncologicos, demonstra 
a importancia da difusao desse conhecimento entre 
mais profissionais de saude. Enquanto isso, segue 
ffequente observar-se a escolha de um ou mais me¬ 
dicamentos concomitantes, onde nao so a dor e 
mal controlada, como eventos adversos tomam-se 
um problema. 
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7.4 Antialergicos 1 

Joao Ferreira de Mello Jr. 

Thiago Carvalho 

A alta prevalencia de alergias e sua repercussao na 
qualidade de vida devem receber a devida atengao 
dos medicos responsaveis pelo seu Iratamento. A do¬ 
enga ainda permanece sem cura, mas o surgimento de 
medicares cada vez mais eficientes e com um bom 
perfil de seguranga tern ajudado no tratamento desses 
pacientes. No entanto, o medico deve avaiiar com 
atengao o melhor esquema terapeutico para cada pa- 
ciente, observando as particularidades de cada antia- 
lergico e suas repercussoes naquele individuo. 1,2 

Diversos estudos tern mostrado altos indices 
de absenteisino e presentefsmo em consequencia 
das alergias, principalmente dos quadros respirato- 
rios, afetando a produtividade nos adultos e o ren- 
dimento escolar nas criangas. 3 - 4 

Via de administragao facil e indolor, posologia 
simples, agao rapida, ausencia de efeitos adversos 
e prego acessfvel sao esperados apos o diagnostico 
da doenga. Tecnicas cirurgicas aprimoradas e pre- 
cisas possibilitam uma abordagem menos invasi- 
va, com maior poder de resolugao. Contudo, ainda 
existem algumas limitagoes, principalmente na 
area das doengas cronicas. 

A alergia presente em um individuo vai acom- 
panha-lo por toda a vida, podendo se modificar 
(marcha atopica), ficar mais ou menos evidente, 
mas estara sempre la. 12 

O tripe basico do tratamento clrnico das alergias 
nasais corresponde a higiene ambiental, farmacote- 
rapia (medicamentos sintomaticos e preventives) e 
imunoterapia alergeno-especifica. 12 O ambiente no 
qual vive o paciente, no entanto, e decisivo na evo- 
lugao do quadro, determinando uma grande respon- 
sabilidade desse individuo no seu Iratamento. 

Todos esses fatores tornam o tratamento da 
alergia um grande desafio, cujos maiores recursos 
ainda sao os conceitos primordiais da medicina: 
uma anamnese minuciosa e orientates detalha- 
das. O medico deve entender o real motivo que le- 
vou aquela pessoa a procurar ajuda e suas necessi- 
dades. Nem sempre o paciente vai a consulta em 
busca de uma medicagao - um simples diagnostico 
e uma boa orientagao ja ajudam, sendo a informa- 
gao o tratamento. A higiene ambiental tern papel 
relevante no controle dos sintomas. Mesmo que o 
paciente nao perceba a melhora imediata, a quanti- 
dade de medicamentos necessarios para o controle 
de seus sintomas sera reduzida. 1,2 


O avango da industria farmaceutica resulta no 
surgimento de moleculas cada vez melhores, apre- 
sentando efeitos satisfatorios com reagoes adver- 
sas menores. 5,6 Desde o surgimento dos antialergi¬ 
cos em 1933, varias substancias entraram no mer- 
cado. No inicio, as opgoes eram limitadas, e os 
riscos elevados levaram a retirada de circulagao de 
algumas medicagoes, enquanto outras foram me- 
Ihoradas. Atualmente, o medico dispoe de varios 
antialergicos que apresentam niveis de seguranga 
muito maiores, mas ainda com efeitos adversos 
que nao devem ser desconsiderados e caracteristi- 
cas peculiares que podem influenciar no momento 
da receita. 5 ’ 7 

Na escolha do antialergico, o medico deve 
considerar as reais necessidades do individuo e se 
aquela medicagao pode supri-las, ou seja, a sua 
agao sobre os sintomas apresentados. Os possiveis 
efeitos adversos tern que ser considerados para nao 
agravar o quadro inicial, e o paciente deve ser aler- 
tado sobre as reagoes mais comuns e o que precisa 
fazer caso alguma delas ocorra. 8 Considerando-se 
que a alergia e uma doenga cronica, com uma de- 
manda medicamentosa grande, as vezes ate de for¬ 
ma ininterrupta, as questoes financeiras tambem 
podem ser determin antes. 

Os anti-histammicos controlam os sintomas 
naso-oculares e tern um rapido inicio de agao, sen¬ 
do essa sua grande vantagem. Contudo, alguns po¬ 
dem interagir com outras medicagoes, tanto por 
meio da via de metabolizagao quanto nos efeitos 
adversos, o que pode determinar reagoes importan- 
tes, como grande sedagao e elevagao dos seus ni¬ 
veis sericos. Outras doengas apresentadas pelo pa¬ 
ciente podem interferir no prescrigao dos antialer¬ 
gicos. 9 ' 11 Os corticosteroides topicos intranasais 
tambem apresentam grande seguranga e adequado 
efeito sobre os sintomas; toda via, quando adminis- 
Irados, os pacientes devem ser acompanhados 
quanto aos possiveis efeitos colaterais dessa classe 
de medicamentos. 12 

Sendo assim, o tratamento deve ser individua- 
lizado, considerando-se nao apenas as queixas e 
comorbidades, mas tambem fatores sociais, fami- 
liares, ambientais e economicos, buscando-se a 
melhor satisfagao possivel. 

Grande parte dos pacientes buscam mais infor- 
magoes sobre a doenga e seu tratamento apos a 
consulta, pela internet ou nas bulas. Atualmente 
estao disponiveis na internet inumeros sites com 
informagoes relacionadas a saude, mas a maioria 
insatisfatoria. 13 A bula possui algumas informa¬ 
goes tecnicas que podem causar confusao, inter- 
pretagoes equivocadas e temor, muitas vezes des- 
necessario. Por isso o medico deve orientar sobre 
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detalhes importantes do tratamento, como o melhor 
horario para a adminislra^ao, a forma de utilizagao, 
as reagoes adversas mais comuns, ressaltando os ris- 
cos mais importantes e tranquilizando quanto aos 
receios. Como exemplo, pode-se citar os antileuco- 
Irienos, que tern um otimo perfil de seguranga, po- 
dendo ser empregados ate em criangas com menos 
de 1 ano, desde que administrados a noite. 14 

A complexidade da alergia dificulta que o tra¬ 
tamento ocorra de forma satisfatoria com apenas 
uma consulta. Nas reavaliagoes, o medico acom- 
panha a resposta aos medicamentos, a satisfagao 
com o resultado e como as orientagoes foram co- 
locadas em pratica. Resultados negativos podem 
acontecer, e as causas devem ser avaliadas. A pri- 
meira impressao frente a um caso que nao melho- 
rou e de que o antialergico nao “funcionou”, mas 
outros fatores podem ter influenciado. Para uma 
conclusao precisa, e necessaria a revisao de todos 
os passos do tratamento, checando se foi adquiri- 
da a medicagao prescrita, como foi usada, a fre- 
quencia e a duragao. Mudangas no ambiente e a 
persistencia na exposigao podem levar a resulta¬ 
dos insatisfatorios. Pode haver uma aceitagao 
maior pelo paciente por determinada medicagao ou 
via de administragao, o que deve ser considerado 
na escolha de novas opgoes. Os antialergicos usa- 
dos de forma correta dificilmente nao proporcio- 
nam alfvio dos sintomas; portanto, na persistencia 
de um quadro, o diagnostico pode ser revisto, as- 
sim como a existencia de comorbidades. 6 ' 11 

Houve um grande avango dos antialergicos, e o 
surgimento de moleculas novas exigem que o medi¬ 
co acompanhe essa evolugao, disponibilizando sem- 
pre o melhor para cada paciente. A prescrigao medi¬ 
camentosa representa um risco e uma responsabili- 
dade como qualquer outro ato medico e deve ser 
encarada dessa forma por esse professional, exigin- 
do cuidado, atengao e atualizagoes constantes. 


Teoria versus pratica 

Ver capftulos 4.1 Rinite alergica e 4.2 Rinite nao 
alergica 
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7.5 Antimicrobianos 

Otavio B. Piltcher 

A humanidade vive aspectos paradoxais em mais 
de uma esfera em rela^ao ao tratamento de diver- 
sas doen^as infecciosas. Em primeiro lugar, os 
avan^os tecnologicos de algumas nasoes ainda 
contrastam com a falta de itens basicos de pre- 
ven^ao em outras (agua tratada, esgoto, vacina- 
?ao global, alimenta^ao, condutas adequadas de 
antisepsia e esteriliza^ao em ambientes medicos, 
etc). Em sefundo lugar, a imunossupressao, indu- 
zida ou nao, relacionada a diversas terapias ne- 
cessarias para salvar vidas (tratamento de doen- 
?as oncologicas ou autoimunes) traz o resurgi- 
mento de doen£as infecciosas raras. Por fim a 
preocupante resistencia bacteriana, oriunda do 
uso de indiscriminado de antibioticos, possibilita 
a aparisao de bacterias nao responsfvas aos medi- 
camentos disponfveis, infelizmente ainda sem ne- 
nhuma perspectiva de surgimento de novos far- 
macos para trata-la. Neste ponto, felizmente, por 
motivos ainda nao conhecidos, a mortalidade nao 
esta crescendo na mesma proporsao que a resis¬ 
tencia bacteriana. 

A defin^ao sobre a necessidade ou nao de se 
iniciar uma interven^ao medicamentosa diante de 
um paciente com suspeita de processo infeccioso 
nas areas abrangidas pela otorrinolaringologia, 
merece, como em qualquer outra especialidade re- 
flexoes: Este tratamento e necessario? Qual o seu 
impacto em rela^ao a op^ao por medidas preventi- 
vas ou nao farmacologicas? 

Em uma sociedade onde os indivfduos cresce- 
ram inf luenciados pela ideia magica de que os tra- 
tamentos com antibioticos tern grande impacto na 
mortalidade por doen^as como pneumonias, endo- 
cardite, meningite, tal raciocfnio fica bastante pre- 
judicado. Os profissionais de saude, que deveriam 
adquirir conhecimentos e coloca-los em pratica. 


disseminando a informa?ao de que esse impacto 
nao e sistematicamente obtido em um grande nu- 
mero de inf echoes e inflama^oes em otorrinolarin¬ 
gologia, acabam - por varios motivos - nao conse- 
guindo passar aos pacientes informa^oes suficien- 
tes para construir um conceito mais adequado 
sobre a importancia do uso racional desses medi- 
camentos. 

Quando as informa^oes clfnicas levam o otor- 
rinolaringologista ao diagnostico presuntivo de um 
processo infeccioso bacteriano e as questoes antes 
citadas o fazem acreditar que o tratamento tera um 
impacto significativo na evolu^ao do paciente (as- 
sim como na diminui^ao de complica^oes), a esco- 
lha do medicamento devera ser baseada em crite- 
rios importantes. Na otorrinolaringologia, cada 
vez mais e essencial ressaltar a importancia da efi- 
cacia bacteriologica (i. e., a capacidade do antibio- 
tico eliminar ou inibir o processo bacteriano) ja 
que, muitos farmacos, baseados na eficacia clfnica, 
acabam ganhando os creditospela melhora do qua- 
dro quando a evolu^ao natural do processo em 
questao tern resolu?ao com semelhante progressao 
favoravel (efeito Poliana). Estabelecer a eficacia 
bacteriologica, no entanto, so e possfvel a partir de 
metodos microbiologicos que definam a concentra- 
?ao inibitoria minima (MIC) do medicamento ffente 
a microrganismos especrficos. Como na grande 
maioria dos processos infecciosos a etiologia e pre- 
suntiva, sem coleta de material e cultura para deter- 
minagao especffica, essas escolhas sao definidas por 
estudos com diferentes bacterias coletadas de situa- 
§oes clfnicas semelhantes. Por isso, o ideal e que, 
sempre que possfvel, as coletas de material sejam 
preconizadas nos processos infecciosos para defini- 
<jao da etiologia e da eficacia dos diferentes antimi¬ 
crobianos para tal processo. Com isso, ficaria viabili- 
zada nao apenas a determ ina^ao da etiologia, mas 
tambem a melhor op$ao terapeutica entre as altema- 
tivas disponfveis no mercado. 

Por exemplo, nos tres processos inflamatorios 
mais comuns das vias aereas superiores (VAS) - 
otite media aguda, rinossinusite aguda e tonsilites 
- de forma geral, quando bacterianos (lembrando 
que a grande maioria e viral), aceita-se de modo 
geral a etiologia pelo Streptococos pneumonie e 
Haemophilus influenzae nos dois primeiros por es- 
treptococo beta-hemolftico do grupo A (EBHGA) 
no ultimo. Usando o raciocfnio exposto, primeira- 
mente o professional de saude deve buscar o maxi- 
mo de informa^oes na anamnese e no exame ffsico 
para definir se o quadro e viral ou bacteriano. Para 
S. pneumoniae e H. influenzae, as op^oes incluem, 
exceto no caso de alergia comprovada aos betalac- 
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tamicos, a amoxicilina ou a amoxicilina com inibi- 
dor da betalactamase (acido clavulanico) nas do- 
ses-padrao (os macrolfdeos ficam reservados para 
os casos de alergia). 

O uso de cefalosporinas e macrolfdeos deve 
ser evitado em fungao da forte indu§ao de resisten- 
cia cruzada a outras bacterias. A opgao pela dose 
dobrada de amoxicilina, isoladamente ou com a 
dose-padrao de acido clavulanico, deve ser lem- 
brada se houver falha terapeutica ou recidiva pre- 
coce. Em nosso meio, a prevalencia de pneumoco¬ 
cos de resistencia intermediary ou alta nao justifi- 
ca o uso inicial deste recurso. 

Quanto as tonsilas e devido ao receio de um 
processo causado pelo EBHGA, a penicilina segue 
sendo uma escolha racional e eficaz, com um pra- 
zo de ate sete dias, segundo a Organizagao Mun- 
dial da Saude, para o infcio do tratamento visando 
prevenir sua principal coinplicagao nao supurati- 
va: a febre reumatica. 


Conclusao 

Nas afecQoes otorrinolaringologicas de carater in- 
flamatorio agudo, criou-se uma “cultura” de que o 
sufixo “ite” e sinonimo de um processo bacteriano, 
quando, na realidade, os virus costumam ser os prin¬ 
cipals agentes etiologicos. Tendo em vista a evolu- 
§ao dos estudos ate o momento, a resistencia bacte- 
riana podera mudar drasticamente condutas medi- 
cas em um futuro bem proximo. Enquanto, por 
motivos ainda desconhecidos, esses alarmantes nu- 
meros de resistencia bacteriana nao se traduzem em 
falhas terapeuticas e morbimortalidade elevada, 
urge que sejam enconlrados caminhos para a tran- 
quilizagao da populagao e dos profissionais de sau¬ 
de quanto aos riscos de se continuar enfrentando os 
processos das VAS com base em um pseudoconlro- 
le da situagao com o uso de antimicrobianos. 

Alem disso, e possfvel que em breve a prescri- 
§ao desses medicamentos seja autorizada apenas 
mediante a identificagiao do agente etiologico e do 
sftio da infecgao, bem como das caracterfsticas do 
paciente que aumentem seu risco de nao estar apto 
a enffentar a evolu§ao natural do processo sem o 
auxflio de medicares. 

O Quadro 7.5.1 apresenta os principals antimi¬ 
crobianos usados em otorrinolaringologia. 


Teoria versus pratica 

y 

E alarmante que os processos inflamatorios das 
VAS embora sendo em sua maioria virais, conti- 


QUADRO 7.5.1 

Grupo de medicamentos mais 
usados em otorrinolaringologia 


Betalactamicos 
Penicilina G 
Penicilina V 

Isoxazolilpenicilinas (oxacilina, dicloxacina) 

Ampicilina; amoxicilina; amoxicilina + acido 
clavulanico 

Ampicilina + sulbactam 
Cefalosporinas 
Carbapenemicos 
Macrolfdeos e lincosamidas 
Aminoglicosfdeos 

Glicopeptfdeos (vancomicina e teicoplanina) 

Cloranfenicol 

Telraciclinas 

Quinolonas 


nuem representando uma das maiores justificativas 
para uso de antibioticos em pacientes nao intema- 
dos, mesmo diante do vasto conhecimento sobre a 
necessidade de serem utilizados criterios rfgidos 
para sua escolha. Estima-se que mais de 50% dos 
pacientes que consultam com queixas tfpicas virias, 
com maior ou menor comprometimento de uma 
area das vias aereas (como rinossinusite, otite, ou 
faringotonsilite), recebam antimicrobianos desne- 
cessariamente. Nao faltam evidencias para que essa 
realidade sej a modificada. 
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7.6 Antitussfgenos 

Paulo Marostica 

Paulo de Tarso Roth Dalcin 

Introdugdo 

O tratamento supressor da tosse, tambem denomi- 
nado terapia antitussfgena, incorpora o uso de 
agentes farmacologicos com efeitos mucolfticos e/ 
ou efeitos inibitorios sobre o reflexo da tosse em si. 
A intengao do uso dessa terapeutica e reduzir, em 
um curto prazo, a frequencia e/ou a intensidade da 
tosse. 

Entretanto, para abordar esse topico, e funda¬ 
mental levar em consideragao a etiologia da tosse 
para a qual se esta procurando medicagao de alf- 
vio. Deve-se reconhecer que a tosse e uma mani- 
festagao clfnica de diversas doengas, sendo tam¬ 
bem um mecanismo de defesa do trato respiratorio, 
imprescindfvel ao clearance das vias aereas. 

O reflexo da tosse e originado a partir de re- 
ceptores proprios que se distribuem ao longo da 
nasofaringe, seios da face, ouvidos, traqueia, la- 
ringe, bronquios, esofago, fundo gastrico, pleura, 
pericardio e diaffagma. A via aferente envolve o 


nervo glossofanngeo e principalmente o nervo 
vago. Embora a tosse seja reflexa, ela pode ser mo- 
dulada pelo cortex cerebral, o que quer dizer que a 
tosse pode ser voluntariamente suprimida ou de- 
sencadeada. As vias eferentes a glote e aos muscu- 
los respiratorios incluem o nervo larfngeo inferior, 
o nervo frenico e os nervos dos musculos respira¬ 
torios. 

Sendo a tosse um dos sintomas mais frequen- 
tes de doengas envolvendo as vias aereas inferiores 
e superiores, e evento muito comum na pratica me- 
dica a solicitagao de antitussfgenos por parte dos 
pacientes e dos pais de pacientes pediatricos. E 
muito importante detalhar as caracterfsticas do sin- 
toma, especialmente quando persistente. Causas 
com morbidade significativa podem estar envolvi- 
das nessa situagao, e o mero manejo do sintoma 
pode retardar a sua identificagao. 

Desse modo, e fundamental, sempre que pos- 
sfvel, procurar identificar a causa da tosse e nao 
simplesmente trata-la como um sintoma isolado. 
Na verdade, o uso de antitussfgenos na pratica 
medica deve ser visto muito mais como uma me- 
dida excepcional do que uma conduta rotineira dos 
pacientes que procuram o medico por causa de 
tosse. 


Avaliagao do paciente com tosse 

Classificagao temporal da tosse 

Um abordagem levando em consideragao a dura- 
gao da tosse e util na maioria dos casos. A tosse 
pode ser dividida em tres categorias: aguda (dura- 
gao menor que tres semanas), subaguda (duragao 
de 3 a 4 semanas) e cronica (duragao maior que 
tres semanas). 

A principal causa de tosse aguda e constitufda 
pelas infecgoes virais do trato respiratorio, em es¬ 
pecial pelo resfriado comum. Tambem faringite, 
laringite, sinusite bacteriana aguda, bronquite agu¬ 
da, rinite alergica, pneumonia, insuficiencia cardf- 
aca esquerda e embolia pulmonar sao causas a se- 
rem consideradas. Assim, o primeiro passo na 
abordagem e a anamnese e o exame ffsico, que per- 
mitem identificar as infecgoes virais ou bacteria- 
nas das vias aereas superiores ou rastrear se uma 
condigao mais grave esta presente. Como a grande 
maioria das causas de tosse aguda e de natureza 
autolimitada, melhorando geralmente em ate tres 
semanas, o tratamento sintomatico e indicado. 
Muitos lactentes que ff equentam creche tern episo- 
dios recorrentes de infecgoes respiratorias altas, e a 
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historia deve ser cuidadosamente obtida para dife- 
rencia-los de tosse cronica. 

A principal causa de tosse subaguda e constitu- 
fda pelas situates pos-infecciosas, isto e, que se 
seguem as infecgoes virais de vias aereas superio- 
res descritas para a tosse aguda, sendo que o sinto- 
ma permanece devido a gotejamento pos-nasal, ir- 
ritagao das vias aereas superiores, sinusite bacte- 
riana ou hiper-reatividade bronquica. Infecgoes 
pelo Mycoplasma pneumoniae ou virus respirato- 
rio se associam mais frequentemente a hiper-res- 
ponsividade bronquica. Deve-se lembrar que nos 
ultimos anos tem havido um recrudescimento de 
casos de coqueluche em todo o mundo, cuja carac- 
terfstica e a tosse paroxfstica, muitas vezes com 
guincho inspiratorio e duragao prolongada de ate 
tres meses. Em pafses de alta prevalencia de tuber- 
culose, como o Brasil, esta deve ser considerada 
entre as causas de tosse subaguda, principalmente 
na ausencia de outro diagnostico clfnico ou me- 
diante sintomas tfpicos (febre, sudorese notuma, 
emagrecimento) ou situagoes de risco (contato do- 
miciliar com tuberculose, infecgao pelo virus da 
imunodeficiencia humana - HIV, privagao de li- 
berdade). No Brasil, o conceito de “sintomatico 
respiratorio” (tosse por mais de tres semanas) e uti- 
lizado pelo Ministerio da Saude para a busca ativa 
de tuberculose na atengao primaria a saude. A Or- 
ganizagao Mundial de Saude tem sugerido que o 
conceito de “sintomatico respiratorio”, nos pafses 
de alta prevalencia de tuberculose, deve abranger 
os pacientes com tosse por mais de duas semanas, 
a fim de permitir a identificagao mais precoce da 
doenga. Em termos praticos, todo paciente com 
tosse por mais de duas semanas, sem uma causa 
clfnica identificada para o sintoma, deveria ser 
submetido a exame radiologico do torax e a baci- 
loscopia do escarro. 

As principais causas de tosse cronica incluem: 
doenga das vias aereas superiores, em especial 
com gota pos-nasal; asma; doenga do refluxo gas- 
tresofagico; bronquite cronica; uso de inibidores 
da enzima conversora da angiotensina (IECAs); 
tuberculose (DRGE); bronquiectasias; bronquite 
eosinofflica; cancer de pulmao; e pneumopatias in- 
tersticiais difusas. E importante salientar que, na 
tosse cronica, em geral mais de uma causa esta en¬ 
voi vi da na genese do sintoma. 

Anamnese e exame ffsico 

Uma anamnese detalhada e o primeiro passo na in- 
vestigagao do sintoma. Alem de cronologia, dura¬ 


gao e frequencia da tosse, a identificagao de medi- 
cagoes em uso pode ser importante. O uso de IE¬ 
CAs ou betabloqueadores pode ser a causa da 
tosse. Exposigao ambiental a irritantes, a alergenos 
e tabagismo deve ser inquirida. Tambem nao se 
deve esquecer de perguntar sobre o uso de drogas 
ilfcitas, como maconha, cocafna e crack. Tosse 
cronica de caracterfstica ladrante ou metalica em 
lactentes sugere alteragoes anatomicas da via ae- 
rea, como a traqueomalacia. Tosse produtiva cro¬ 
nica sugere sinusite, bronquite cronica, bronquiec¬ 
tasias. Especificamente nos pacientes com fibrose 
cfstica, a presenga de tosse ou a piora do seu pa- 
dr ao basal e um dos criterios que caracteriza as 
exacerbagoes pulmonares. Tosse seca, especial- 
mente se recorrente e associada a sintomas de rini- 
te alergica, e mais frequentemente causada por 
asma bronquica, embora as doengas intersticiais 
pulmonares, bem mais raras, tambem cursem com 
esse tipo de tosse. No entanto, na asma, ha fre- 
quente piora dos sintomas a noite e com exercfcio 
ffsico. A tosse notuma cronica deve tambem lem¬ 
brar a possibilidade de gotejamento pos-nasal as- 
sociado a rinossinusites. Opostamente, uma das 
marcas registradas da tosse psicogenica e que ela 
cessa durante o sono. 

O exame ffsico pode ser util, evidenciando uma 
prega nasal, olheiras, polipos, gotejamento pos-na¬ 
sal ou padrao em pedras de calgamento da retrofa- 
ringe, sinais que sugerem relagao da tosse com do¬ 
engas da via aerea superior, principalmente as atopi- 
cas ou infecciosas. O exame da orelha tambem se 
faz necessario, uma vez que a inervagao aferente 
dessa regiao e feita pelo vago e afecgoes otologicas 
podem cursar com tosse. O exame do torax pode re¬ 
velar alteragoes, como aumento do diametro antero¬ 
posterior e sibilos, sugerindo uma doenga obstrutiva 
das vias aereas inferiores, crepitantes, associados a 
comprometimento alveolar ou estridor associado a 
obstrugao das vias aereas superiores. 

Exames complementares 

O exame radiologico do torax deve ser realizado 
em todos os pacientes com tosse cronica e naque- 
les com tosse aguda ou subaguda quando a historia 
e o exame ffsico de diagnostico de doenga pulmo- 
nar especffica. Em adultos, na grande maioria dos 
casos com tosse cronica e exame radiologico do to¬ 
rax normal, as principais causas envolvidas sao 
comprometimento das vias aereas superiores, 
asma ou DRGE, sozinhos ou combinados. 

A espirometria deve ser realizada em todos os 
pacientes com tosse cronica e naqueles com tosse 
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aguda ou subaguda com suspeita de asma ou hiper- 
-reatividade bronquica. Pode apresentar padrao 
obstrutivo, restritivo ou misto, apontando para o 
tipo de comprometimento funcional associado ao 
quadro do paciente. A resposta apos inala^ao do 
broncodilatador ou a broncoprovocasao farmaco- 
logica podem demonstrar a presen^a de hiper-res- 
ponsividade bronquica e auxiliar na compreensao 
da etiologia da tosse. 

A tomografia computadorizada do torax com 
cortes de alta resolusao esta indicada nos casos 
com tosse cronica atipica e nos casos em que a his- 
toria, o exame fisico e o exame radiologico com- 
plementar indicam altera^ao a ser mais bem escla- 
recida. A tomografia computadorizada do torax 
com cortes de alta resolu^ao e mais sensivel e es- 
pecffica para o diagnostico de bronquiectasias e 
doen^a pulmonar difusa. 

A broncoscopia esta indicada nos casos de sus¬ 
peita de aspira^ao de corpo estranho, de tumores 
bronquicos e nos casos cronicos sem diagnostico 
estabelecido. 

A investiga^ao da DRGE com endoscopia di- 
gestiva e monitora^ao da pHmetria de 24 horas 
esta indicada nos casos atfpicos sem sintomas de 
refluxo, nos casos que nao respondem a tratamento 
de prova e nos casos cronicos com diagnostico du- 
vidoso. 

Medicagdes antitussigenas 

Mel 

Uma revisao sistematica sobre o uso de mel em 
crian^as (meia a duas colheres de cha) com tosse 
de evolu 5 ao aguda, associada a infecsao de vias 
aereas superiores, demonstrou que ele reduziu a 
frequencia da tosse quando comparado a nenhum 
tratamento. Deve-se recordar que crian^as meno- 
res de 1 ano de idade nao devem receber mel devi- 
do ao risco de contrair botulismo. 

Anti-histammicos 

Embora haja algum beneffcio com o uso de anti- 
-histammicos em crian^as com tosse cronica asso¬ 
ciada a rinite alergica, nao foram demonstrados be- 
neffcios consistentes para os demais pacientes. 

Em adultos, a monoterapia com anti-histamfni- 
cos nao e mais efetiva que placebo para tratar tosse 
associada a resfriado comum. Porem, quando com- 


binada com a pseudoefedrina e fenileffina, melho- 
ra significativamente o sintoma. 

Codefna 

E um opiaceo de a$ao central. Embora venha sen- 
do usada ha muitas gera^oes para o controle de tos¬ 
se, tanto em crian^as como em adultos, sua efica- 
cia e questionavel, nao tendo sido evidenciada su- 
perioridade ao placebo em ensaios clfnicos onde 
foi testada para a finalidade de controle de tosse 
aguda. Para tosse cronica, no entanto, o farmaco 
diminui a frequencia dos episodios, podendo ser 
utilizado. 

Dextrometorfano 

O dextrometorfano e uma medica^ao opioide nao 
narcotica de a$ao central. E empregado no controle 
da tosse aguda, tendo sido melhor que placebo 
para o controle sintomatico da tosse em dois estu- 
dos realizados em adultos. Em se tratando de uma 
associa 5 ao de farmacos, sugere-se que nao seja uti- 
lizada em crian^as abaixo de 6 anos de idade. Na 
bula, e recomendado para crian?as a partir de 6 
anos de idade. 

Fendizoato de cloperastina 

O fendizoato de cloperastina e sedativo da tosse 
por a^ao central nao narcotica no tronco encefalico 
e tambem tern a$ao periferica, dessensibilizando 
as aferencias vagais traqueobronquicas. Interage 
com inibidores da monoaminoxidase (IMAOs). 

Droproplzina e levodropropizina 

A dropropizina e seu enantiomero levodropropizi¬ 
na reduzem a sensibilidade das fibras C vagais e 
sao antitussigenos de a^ao periferica. A levodro¬ 
propizina e o isomero S da dropropizina. E um 
agente nao opioide que apresenta efeito antitussf- 
geno por mecanismo periferico, provavelmente 
envolvendo a modula^ao dos nfveis de neuropeptf- 
deos no trato respiratorio. Estudos mostraram ser 
mais eficazes que placebo para sedar a tosse. 

Cloridrato de clobutinol 

O cloridrato de clobutinol e um farmaco antitussf- 
geno que age por a$ao nao narcotica no tronco en- 
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cefalico. Embora tivesse efeito antitussfgeno signi¬ 
ficative, essa medica^ao foi retirada do mercado, 
pois retarda a repolariza^ao ventricular e e arrit- 
mogenica. Estudos mostraram que, em voluntaries 
adultos sadios, causa prolongamento do intervalo 
QTc no tra^ado eletrocardiografico. Tambem ha 
relatos de anafilaxia com seu uso. 

Guaifenesina 

A guaifenesina e um componente de diversas pre- 
para^oes para tosse e para resfriado. E denominada 
expectorante, pois parece aumentar o volume da 
expectora^ao e diminuir a sua viscosidade, toman- 
do a tosse mais efetiva. A despeito de sua disponi- 
bilidade por decadas, poucos estudos avaliaram 
seu efeito antitussfgeno, mas ha evidencias de que 
ela melhore significativamente o sintoma. 


Conclusao 

Embora seja muito comum o uso de antitussfgenos 
na pratica clfnica, esses farmacos so deveriam ser 
usados em situates especfficas. Mais importante 
que buscar a diminui^ao da tosse e nao esquecer de 
elucidar as suas possfveis etiologias. Enquanto em 
adultos ha uma gama maior de farmacos disponf- 
veis com alguma evidencia de efeito benefico para 
o controle da tosse, para a clientela pediatrica, as 
escolhas sao mais restritas. 


Teoria versus pratica 

Apesar dos alertas quanto a importancia de com- 
preender a tosse como resultado ou resposta a pre¬ 
sent de alguma doen^a subjacente e da necessida- 
de de serem evitadas medicares em excesso para 
o seu controle antes do esclarecimento sobre suas 
provaveis causas, e comum se identificar na popu- 
la$ao e na classe medica uma certa ansiedade, as- 
sim como diante da febre, no sentido da elimina¬ 
te de tal sintoma. 
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7.7 Antivertiginosos 


Luiz Lavinsky 
Joel Lavinsky 


Inicialmente, a indicagao do tratamento clfnico 
para o paciente com vertigem e/ou desequilfbrio 
depende de uma investigate completa, especial- 
mente do ponto vista da definite do diagnostico 
topografico, sindromico e etiologico. 1 
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A definigao do diagnostico topografico nas 
vestibulopatias e fundamental, pois a tontura agu- 
da ou cronica pode ser a manifestagao de uma do¬ 
enga do sistema nervoso central. Nessas situates, 
o uso de antivertiginosos pode atrasar o diagnosti¬ 
co neurologico e agravar a morbidade. Imagina-se, 
por exemplo, um paciente com tontura cronica sem 
investigagao apropriada, que venha sendo tratado 
ha diversos anos com antivertiginosos e descobre- 
-se que a tontura era a manifestagao de um tumor 
de fossa posterior (neurinoma do acustico) que nao 
foi adequadamente avaliado. No caso da vertigem 
aguda, tome-se, como exemplo, um paciente foi 
tratado na sala de emergencia com sedativos labi- 
rfnticos por dois dias, porem nao foi realizada uma 
avaliagao otoneurologica minima (equilfbrio esta- 
tico e dinamico, pares cranianos, pesquisa de nis- 
tagmo) na admissao hospitalar, e o paciente evo- 
luiu a obito em fungao de um acidente vascular ce¬ 
rebral isquemico nao diagnosticado. Portanto, a 
prescrigao de antivertiginosos depende, no mini- 
mo, da exclusao de doengas do sistema nervoso 
central. 2 

Se confirmada a topografia da tontura como 
periferica, inicia-se a investigagao do diagnostico 
sindromico, pois o uso das diferentes drogas e po- 
sologia varia conforme a doenga. Nem toda a ves- 
tibulopatia aguda necessita de medicamentos, 
como no caso da vertigem posicional paroxfstica 
benigna (VPPB), que pode ser resolvida com ma- 
nobras de reposigao otolftica a beira do leito. 3 En- 
tretanto, em alguns tipos de vertigem aguda, como 
na neuronite vestibular, o uso de supressores labi- 
rmticos e fundamental. De um modo geral, os se¬ 
dativos labirfnticos devem ser removidos o mais 
precocemente possivel, ja que interferem no pro- 
cesso de compensagao vestibular no nfvel do siste¬ 
ma nervoso central. 4 Entre as vestibulopatias cro- 
nicas, como na doenga de Meniere, pode ser neces- 
sario o uso de antivertiginosos por perfodos 
prolongados, sendo recomendados os de menor 
efeito sedativo quando possivel. Alguns pacientes 
cronicos podem ser refratarios ao tratamento medi- 
camentoso, sendo, entao, necessario complemen- 
tar o tratamento com a aplicagao de drogas intra- 
timpanicas e/ou cirurgia. 5 A minoria dos pacientes 
com vertigem necessita de alguma intervengao ci- 
rurgica. Em outras condigoes clfnicas cronicas, 
como na hipofungao vestibular bilateral, os supres¬ 
sores vestibulares estao contraindicados, podendo 
inclusive piorar o sintoma de desequilfbrio. Nesse 


casos, a realizagao de exercicios de reabilitagao 
vestibular sao recomendados. 6 Dessa forma, fica 
evidente que a prescrigao de medicamentos anti¬ 
vertiginosos depende de uma investigagao da sfn- 
drome clfnica de cada paciente. 

Alem da defmigao do diagnostico, especialmen- 
te no caso da vestibulopatia cronica, e importante 
complementar com a investigagao etiologica por 
meio de exames subsidiaries. Quando existe uma 
causa subjacente detectavel, o tratamento etiologico 
pode melhorar ou curar os sintomas vertiginosos, 
sendo reduzida ou ate eliminada a necessidade do 
uso de antivertiginosos. Por exemplo, no paciente 
diabetico descompensado, que iniciou com crises 
vertiginosas e foi diagnosticado com doenga de Me¬ 
niere, o controle da glicemia e as orientagoes ali- 
mentares podem ser suficientes para impedir a re- 
correncia das crises vertiginosas. 7 Portanto, o Irata- 
mento da vertigem deve agrupar diferentes 
modalidades, nao somente o uso do antivertiginoso 
isoladamente, mas tambem o tratamento da causa, 
controle de fatores agravantes, exercicios e avalia- 
gao psicologica, quando indicado. 

De um modo geral, os medicamentos antiverti¬ 
ginosos podem nao somente diminuir os sintomas 
nas crises vertiginosas e manifestagoes neurovege- 
tativas, mas tambem reduzir as recorrencias. Alem 
disso, tern papel na melhora do sintoma de dese¬ 
quilibrio e podem auxiliar durante o processo de 
reabilitagao vestibular. Podem inclusive amenizar 
ou eliminar sintomas auditivos associados a labi- 
rintopatia. As principais classes de farmacos em- 
pregados no tratamento das vestibulopatias sao os 
agentes anti-histamfnicos, antagonistas do calcio, 
anticolinergicos, benzodiazepmicos e as substan- 
cias vasoativas. 1 

No tratamento sintomatico da vertigem aguda, 
as drogas antivertiginosas tern um papel importan¬ 
te, especialmente os supressores do sistema vesti¬ 
bular. Entretanto, o uso de depressores vestibula¬ 
res (cinarizina, flunarizina, meclizina, dimenidri- 
nato, prometazina, clonazepam e diazepam) por 
perfodos prolongados esta associado a um atraso 
no processo de compensagao vestibular. 4 Portanto, 
de um modo geral, o uso cronico pode reduzir a in- 
cidencia de crises vertiginosas, mas, a longo prazo, 
pode propiciar a priora do sintoma de desequilf- 
brio. Alem disso, a longo prazo esses medicamen¬ 
tos podem desencadear efeitos adversos, como, 
por exemplo, sonolencia, depressao, tremores e 
aumento de peso. 
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E importante ter cuidado na prescrigao dos su- 
pressores vestibulares na populagao idosa, pois e 
frequente um quadro de hipof ungao vestibular bi¬ 
lateral como manifestagao da presbilabirintopatia. 
Dessa forma, o uso de supressores vestibulares po- 
deria piorar os sintomas de desequilfbrio, instabili- 
dade e risco de quedas. 8 Portanto, deve-se evitar o 
uso nessa populagao. Alem do cuidado nesse gru- 
po, tambem ha restrigao da prescrigao desses me- 
dicamentos na populagao de gravidas e lactantes. 9 

A associagao de antivertiginosos da mesma 
classe pode gerar efeitos adversos aditivos, como 
sedagao e sonolencia diuma. Por isso, deve-se evi¬ 
tar a utilizagao de dois ou mais supressores vesti¬ 
bulares de forma concomitante. Da mesma forma, 
e necessario cuidado quanto a posologia prescrita, 
ja que esta relacionada com a intensidade desses 
efeitos adversos. 1 


Conclusao 

As drogas antivertiginosas sao fundamentals na 
pratica diaria para o tratamento das tonturas. O 
medico nao pode, no entanto, esquecer de realizar 
uma investigagao clinica apropriada para evitar a 
prescrigao indiscriminada e inadvertida dessas me¬ 
dicares no dia a dia sem uma definigao diagnosti- 
ca precisa. 

Antivertiginosos mais utilizados na pratica clf- 
nica: 

• Alprazolam 

• Betaistina 

• Ciclizina 

• Cinarizina 

• Clonazepam 

• Cloxazolam 

• Diazepam 

• Dimenidrinato 

• Domperidona 

• Droperidol 

• Extrato 761 de Ginkgo bilob a 

• Flunarizina 

• Metoclopramida 

• Meclizina 

• Ondasetrona 

• Pentoxifllina 


Teoria versus pratica 

Apesar da insistencia sobre a importancia da busca 
do diagnostico etiologico nos pacientes com verti- 
gem, e frequente a identificagao de indivfduos em 
uso cronico de medicares, na maioria das vezes 
depressoras da fungao labirfntica, sem definigao da 
causa desse sintoma. Esse fato nao so costuma le- 
var a falta de resolugao do problema, como adicio- 
na potenciais efeitos adversos dos proprios medi- 
camentos. 
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oral, 157-158 
rinorreia, 156-157 
sangramento nasal, 157 
Semiologia otologica, 3-14 
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tratamento clfnicos, 335q 
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105 

corticoterapia oral, 104-105 
oxigenoterapia hiperbarica, 
105-106 

substancias vasoativas, 106 
terapia baseada em evidencias, 
104t 

terapia com antivirais, 105 
trombolfticos, 106 
vasodilatadores, 106 

T 

Teste da Universidade da 
Pensilvania, 274q 
Teste da Universidade de 
Connecticut, 274q 
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manobra de Lempert, 127f 
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